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RESUMEN 

RODRÍGUEZ SAm'ÍN RUBÉN CRisIDBAL. sangre y órganos 
h3natopoyéticos del caballo, sus principales 
enfermedades y su tratam1cnto: Estudio 
recapitulativo (bajo la dirección de: Alejandro 
Rodríguez Montérde y Raúl Armendariz F'clix). 

El presente estudio recapitulat1vo se ha t·ealizado 
con el prop5sito ,de recabar, analizar y sintetizar 
la información más relevante y actuallzádd 
referente al estudio de la sangLe y ÓI:"ganos 
hematopoyéticos en el caOOllo. I.a información que 
se ha utilizado para la elaOOración de esta 
revisión bibliográfica ha sido extraída de algunas 
publicaciones FErió:licas especializadas en m...·"chc1na 
equina, merrorias de congresos y libros de medicina 
veterinaria, y ha sido analizada desde un punto de 
vista clínico, ya que se ha procurado extraer lo 
que se ha considerado la información más necesaria 
para la aplicación ¡:.;3ctica en la clínica equina. 
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INTRODUCCIÓN 

La sangre tiene una irnp:>rtancia vital en el fUncionamiento del 

o.rganisno anim:ll, ya que cumple con diferentes funciones 

orgánicas, cerro son: transporte de nutrimentos del aparato 

digestivo a t.00.os los órganos de la econanía, prcx:iuctos finales 

del metabolis.m de las células a los órganos de excreción, 

oxígeno desde los pulnones a to:los los tejidos, y las secreciones 

de las glándulas endócrinas a diversos tejidos del organismJ. 

La sangre ayuda también a regular la temperatura del 

organis.m, mantiene una concentración constante de agua y 

electrolitos, regula la concentración de iones hidrogeniones del 

cuerpo, y defiende a este contra los microorganisruos (109). 

Conociendo todas estas funciones que lleva a calxl la sangre 

es fácil darse cuenta que tiene la capacidad de canunicar a to:los 

los órganos de la econcmia entre sí, por lo cual tiene una 

importancia prim:irdial en el mantenir.liento de la haneostasis que 

es la persistencia de condiciones estáticas o constantes en el 

medio interno del organismJ. cuando por alguna causa, ya sea 

intrínseca o extrínseca. se altera dicha hareostasis, se presenta 

el fenómeno que conocerros cano enfermedad. 

En nuchas ocasiones en que existe alguna alteración en el 

organiSlTlJ se producen carOOios cualitativos o cuantitativos en los 

elenentos sanguíneos debido a que la sangre irriga a todo el 

organismJ (102). lo anterior posee un gran valor diagnóstico para 



el Médico Veterinario mediante los exám:?nes de laboratorio, que 

pueden ser hena..tológicos, bicquímicos o serológicas. Sin anW.rgo 

en el caso específico del caballo para poder interpretar 

correctamente sus valores hcma.tológicos, es necesario saber si 

este es de "sangre fría 11 o de "sangre caliente", ya que los 

valores normales presentan una gran variación entre estos dos 

tipos de animales ( 109) • Las razas que tienen un considerable 

p:::ircenta je genético de raza 1\rabe son las que conocenos CCJTIJ 

razas de 11sangre calient:e" ccm::> lo es la raza Thorou<;:¡hbred (Pura 

Sangre Inglés), mientras que las razas de "sangre fría 11 son 

aquellas que provienen del caballo de Flemish de la Edad Media en 

Europa. 

Por otra parte, la sangre del equino tiene características 

únicas en algunos aspectos, las cuales carplican enornenente la 

interpretación de los resultados de laboratorio y ITlJChas veces 

provocan confusiones en el diagnóstico de algunas enfernedades. 

Dichas características incluyen un antilio rango en los valores 

norraales del hematocrito, la gran capacidad que tiene el bazo 

para almacenar eritrocitos, la res¡:AJesta tan rápida de la médula 

ósea cuando se presenta una anemia, la falta de cambios celulares 

durante dicha res¡:AJesta, las características tan especiales que 

tienen lOs eritrocitos en esta especie, el rango tan amplio de 

valores en los niveles de bilirrubina sérica y la distribución 

de las células hematopoyéticas en la médula ósea ( 102, 108) • 

cano ya se irencionó, el bazo del caballo tiene una gran 

capacidad para almacenar glóbulos rojos que pueden ser liberados 

a la circulación en un tiemp:::> muy cor~o, aurrentando el 



haratocri to hasta en un 50% respecto a su valor en reposo al ser 

scmetido a un ejercicio vigoroso o a estréS, debido a una 

descarga adrené:rgica.. La simple exitación causada por la punción 

venosa realizada r:or un extraño puede provocar un aumento en la 

concentración de eritrocitos en la sangre de un 10 a 15%, p::ir lo 

que se ha pensado ·que los valores normales de glóbulos rojos, 

herratocrito y haroglobina 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 hem>topoyéticos, saberos 

que se dividen en dos tipos principales que son el tejido 

mioloide (médula ósea) y el tejido linfático. 

En el ani.rl'al adulto el tejido mieloide queda limitado a las 

cavidades de los huesos largos, aunque en ciertos estados 

patológicos es posible que se desarrollen en otros órganos ( 33) • 

En este tejido se producen los eritrocitos, leucocitos de la 

serie granulosa, plaquetas y otras clases de células hemáticas 

(63). 

El tejido linfático está constituido por na:los (ganglios) 

linfáticos, bazo y tino. Este tejido es fundamental para 

la función de las defensas inmunológicas del organism:> (10, 48). 



CAPrruw 1 

Ml\TERIJ\LES Y Mirooos PARA EL l\NIÍLISIS DE IA sru«;RE 

El microscDpio: El microscopio es uno de los instrlnlentos más 

útiles para realizar exámenes hematológicos en el laboratorio. 

De los diferentes tipos de microscopios que existen en el 

rrercado, el microscopio óptico es el m§s práctico y apropiado 

para realizar exámenes de la sangre ya que p::>see una 

rragnificación y un peder de resolución adecuados para el tamaño 

de los elerentos sanguíneos ( 109) • 

Recolección y manejo de nuestras pi!ri! laboratorio: En el 

caballo, la tana de muestras de sangre venosa es sencilla debido 

al gran calibre y localización de la vena yugular. La extracción 

de sangre se puede llevar a cabo por IOOdio de una jeringa con 

aguja de calibre 20 o 21, ya que con agujas de JMyor grosor se 

puede producir hem5lisis. debido a la velocidad de flujo (132), 

sin embargo, el instrumento ideal p;'lra la extracción de sangre es 

el 11 vacutainer 11
, que es un tuOO de vidrio al vacío, con una tapa 

hermética de hule, al cual se le inserta un ex.traro de una aguja 

de doble punta, calibre 20 o 21, una vez que el otro extrerro se 

ha intrcxlucido en la vena, oon lo cual el tuOO se llena 

autanáticamente. Este vacutainer puede estar con o sin 

anticoagulante incluido, según los exámenes que se requiera 

realizar. 

cuando se tonan muestras en vacutainers con anticoa.gulante 

se debe hacer hasta que se halla terminado el vacío, ya que si es 

rrenor la cantidad de sangre taMda, el anticoagulante estará en 



exceso lo cual puede m:xUficar los resultados de laboratorio. 

Para evitar que se prcxiuzca hem5lisis al t.arar las muestras, 

se deben tarar algunas precauciones, caro verificar que la aguja 

y la jeringa no tengan restos de agua, ya que los glóbulos rojos 

pueden lisarse al entrar en contacto con líquidos hipotónicos. La 

sangre debe extraerse con el mini.roo de presión, y antes de 

transferirla a algún recipiente se debe quitar la aguja a la 

jeringa y deslizar la sangre por las paredes del tubo ( 9) • 

La sangre se debe rrezclar con el anticoagulante 

inmediatarrente, pero no se debe agitar la muestra, ya que 

se produciría hem5lisis, sino inclinar el tubo suavemente en 

repetidas ocasiones ( 109). 

Anti<XBgUlantes: Los anticoagulantes más utilizados para el envío 

de muestras al la.b::>ratorio son los oxalatos, citratos, ácido 

etilendiaminotetracético y heparina. Los dos prirreros actúan caro 

agentes quelantes al unirse a los iones de calcio, necsarios para 

el proceso de coagulación (9), mientras que la heparina evita la 

coagulación al inte.tferir en el rrecanisno de conversión de la 

protranbina a tranbina, y al inhibir la acción de la tranbina 

sobre el fibrinógeno. 

La heparina parece interferir con las determinaciones del 

fibrinógeno plasmático, y no se debe utilizar para pruebas de 

coagulación debido a que bloquéa la acción de la tranbina ( 132) • 

El Em'A es el anticoagulante de elección para realizar 

estudios de rrorfología celular ( 109) • Este anti coagulante es 

adecuado para todos los estudios de laboratorio, por lo cual es 

muy utilizado. Se ha observado que en algunos casos los 



vacutainers carerciales con FDI'A no evitan la coagulación de 

san9re con altos niveles de calcio en caballos con alc¡unas 

enfennedades renales ( 109) • 

Frotis sanguíneo: El frotis san9Uíneo es un instrumento muy útil 

en el diagnóstico clínico, ra que en éste se pueden apreciar 

muchas alteraciones rápidamente. El frotis san9'Jineo se debe 

hacer lo más pronto posible después de la extracción de san9re 

de preferencia inmed.iatarrente para no tener que usar 

anticoa9'Jlante para obtener los mejores resultados ( 132). 

Tinciones: Para utilizar correctamente las tinciones en el 

laboratorio, es necesario conocer los principios fisicoquímicos 

que determinan la tinción diferencial de las células. En 1891 

Rananowsky fué el pri.ner investi9ador en canbinar la eosina con 

el azul de retileno para teñir las células hemáticas, y observó 

que en el efecto de tinción diferencial de las células, están 

involucrados factores de afinidad de los distintos elementos 

5a09Uíneos por las colorantes, dete.cml.nados principal.mente por su 

pH (105,132). 

La tinción de wri9ht contiene azul de retileno policranado 

con bicarbonato de sodio, el cual es calentado hasta añadirle la 

eosina, la. cual se canbina con los canpuestos bás iros. 

La tinción de Giemsa contiene azul II, que es un derivado de 

el azul de rretileno y la eosina ( 9) • 

Existen también alc¡unas tinciones para propósitos 

especiales, caro la tinción para reticulocitos, que contiene 

nuevo azul de retileno, oxalato de potasio y ª9U" destilada, 

Id tinción para sideroleucocitos, a b:ise de ferrocianuro de 



potasio, desarrollado por los japoneses (132), puede ser útil 

¡:ara el diagnóstico de anemia infecciosa equina (109 l. 

la tinción a base de peroxidasa, utilizada ¡:ara teñir las 

células de la serie granulocítica, es útil para la diferenciación 

de la leucemia granulocítica de otros tipos de leucemia cuando 

las células están relativamente indiferenciadas (109). 

'IUbo de hslatocrito de iii.nttaie: L.os exárrenes que se pueden 

llevar a cabo oon este tubo de hematocrito son los siguientes: 

velocidad de sedirrentación, que se obtiene al observar hasta 

dónde baja el nivel de la ool1.11'<1a de eritrocitos en el transcurso 

de una hora. Este índice se vé alterado en nruchas enfetmedades¡ 

sin embar9o, en el caballo es de nruy escasa utilidad debido al 

fenáreno de rouleau ( 1, 44) • 

El hematocrito se mide en miliiretros y es expresado caro un 

porcentaje del volunen total. En oondiciones normales existe una 

relación directa entre el hematocrito y la cantidad de 

h<m:Jglobina en la sangre, ya que, generalrrente el porcentaje de 

haooglobina que hay en los eritrocitos es de 30 a 35% respecto al 

valor del henatocri to, aunque en caballos de sangre caliente, el 

porcentaje de hemoglobina es ligeramente mayor que los de sangre 

fría, que son los caballos que provienen del caballo de Flemish 

l9). 

capa leucocitaria: la capa leucocitaria es el agregado de 

glóbulos blancos que queda iMlediatamente arriba de los 

eritrocitos, y que generalmente es de .5 a 1.2 lllTl ( .S-1.2%) de 

altura (109). 

Frecuente:rente se observa una linea negra entre los 



eritrocitos y la capa leucccitaria, que es el resultado de la 

acción de los leucocitos sobre la hemoglobina de los eritrocitos. 

El color negro es debido a que le es quitado el oxigeno a la 

hemoglobina. Las plaquetas quedan sobrenadando en la parte más 

alta de la capa leucocitaria, y debido a su núrrero tan variable y 

al tamaño inconstante de los leucocitos, es imposible establecer 

el núrrero de leucocitos de la capa leucocitaria~ sin esnt>arso, 

para fines prácticos, una capa leucocitaria de <renos de .s mn en 

un tul::o de vidrio de 1. 5 en de diáiootro sugiere la presencia de 

leucopenia, mientras que un valor mayor a l. 5 mn sugiere la 

presencia de leucocitosis (132). En efemedades crónicas, la 

eritropoyesis está frecuentemente afectada y se producen 

eritrocitos de fonM. anotTMl, los cuales, junto con las formas 

inmaduras de eritrocitos (reticulocitos), no presentan el 

fenáoono de rouleau, por lo que tienden a acumularse en la capa 

más al ta de la porción de eritrocitos, y ¡:ueden aún peilMl1eCer en 

la parte más baja de la Cdpa leucocitaria, produciendo un tono 

rojizo en ella ( 132). 

Cuando hay una gran cantidad de reticulocitos en la sangre, 

se irezclan uniforireirente con los leucocitos durante la 

centrifugación, dando la apariencia de que no existe la capa 

leucocitaria, pero un exairen con una lente de amplificación 

deroostrará la presencia de ella, observándose una intensa 

tonalidad rojiza, que es el resultado de la irezcla de los 

leucocitos con los reticulocitos (9). 

Plasma: El volumen del plasma es generalirente de más del 50% de 

la sangre ccr.\Pleta, tiene un color amarillento debido a la 
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presencia de bilirrubina, que es un pro:lucto del catabolism::> de 

la hen:Jglobina, cuya intensidad aurrenta en presencia de anemia 

hemolítica en ciertas hepato¡:ia.tías y en obstrucciones del dueto 

biliar, En el caballo, la cantidad de bilirrubina plasmática 

tiene un rango muy amplio. Así m.isr.o en esta especie contribuyen 

a la coloración del plasmo, adaras de la bilirrubina, algunos 

pigrrentos caro el caroteno, carotenoides y la xantofila de 

plantas y vegetales de la dieta: además, el caballo tiene una 

concentración de bilirrubina mis alta que las de<T'ás especies 

darésticas ( 9), y un ayuno de 48 horas provoca una gran elevación 

de este o::rnpuesto en la sangre, p:>r lo que es de esperarse que 

aurente en cualquier enfenredad que pro:luzca anorexia ( 109) . 

Se ha observado que en el cal:allo se presenta una 

hiperbilirrubinemia después de 16 a 24 horas de un ejercicio 

intenso, caro el de una carrera, con un aumento de la fragilidad 

celular durante el período de recuperación y desintegración de 

los eritrocitos (109). 

un color turbio del plasmo indica la presencia de lipemia 

que se puede confirrrar al e.x.aminar un frotis sanguíneo sin fijar, 

teñido con Nuevo Azul de Metileno, en el cual se observan 

pequeños cuerpos esféri<":OB y refráctiles adheridos a la 

superficie de los eritrocitos. cuando hay grandes cantidades de 

lípidos en el plas:ra, puede aparecer una capa blanca, opaca por 

encima del misno, la cual aparece frecuentemente con un tono 

rojizo debido a la presencia de hem::»lobina, Esto indica la 

presencia de una substancia herrolítica, probablarente grasa, y 

ácidos grasos ( 132). La hem5lisis de la sangre lipémica se 
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produce después de que ha sido extraída, y es facilitada por 

fuerzas físicas caro la agitación de las muestras, por lo que se 

debe tener mucho cuidado con el manejo de muestras de sangre de 

animales sos¡::..oehosos de ser lipérai.cos ( 109 l • 

El mic:rah<mltocrito: Existen varias ventajas y desventajas del 

microhanatocrito con respecto al hematocrito en el tuba de 

llintrobe. Los resultados del porcentaje del paquete de 

eritrocitos son rrás precisos y más o:mstantes debido a que queda 

rrenos pla&i'la atrapado entre los eritrocitos, el ti~ rc:"'Gllerido 

para realizarse es de 5 minutos o ITenOS, y la cantidad de sangre 

requerida es mínima. Por otra parte existen dos desventajas: se 

necesita un aparato especial para llevar a calx> la lectura y 

debido a su tar.año tan pequeño no se aprecian facilmente los 

valores de sedimentación eritrocítica, capa leuccx:itaria e índice 

ictérico (109). 

Proteínas plasnáticas: Para determinar la concentración de 

proteínas plasmáticas, el método más práctica y rápido es el del 

refractáretro de Goldberg. Este instrurrento mide el indice de 

refracción, lo cual predice el total de sólidos en solución o en 

suspensión en el plasma con un error rMximJ de alrededor de O .1 

g/dl (109). 

El plasma que se obtiene a partir del microhanatocrito es 

suficiente para realizar la determinación de proteínas 

plasmáticas en este refractáretro. 

Las proteínas plasmáticas se forman en el tejido linfático y 

el hígado, p::>r lo que su concentración se puede alterar cuando 

alguna enfemedad afecta estos tejidos. 
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cuando hay una baja concentración de proteínas plasmáticas, la 

causa puede ser una pérdida de sangre, hepatopatías, 

desnutrición, 

principal.rrente. 

gl011€rulonefritis crónica o linfosarCCJTla 

Una concentración alta de proteínas plasmáticas puede ser 

absoluta en muchas enfenredades crónicas que producen una 

hipergamaglobulinemia, provocadas por infecciones, o relativa en 

casos de deshidratación (109). 

Fibrinógeno plasmático: El fibrinógeno plasmático es una proteína 

producida por el hígado, que interviene en la coagulación de la 

sangre y juega un papel importante en la reparación de las 

lesiones de los tejidos, ya que sale a los espacios 

extravasculares para confinar procesos invasivos (132). 

la concentración de fibrinógeno plasrrático en el caballo es 

de l a 5 g/l, y una elevación de este valor es indicativo de 

enfenredad en general. 

F.l fibrinógeno se precipita a 56 o 58 •e, mientras que 

las otras proteínas plasm3ticas pennanecen en solución a esta 

temperatura, lo cual se aprovecha para medir la concentración del 

fibrinógeno plaSIMtico caoo una diferencia en la cantidad de 

proteínas plasmáticas antes y después de saooter el plasma a 

calentamiento y centrifugación para eliminar el fibrinógeno 

(l09,ll3). 

lkB:lglobina: Los métodos más precisos para la determinación de 

hemoglobina se basan en la determinación química del contenido de 

fierro en ella, o en la capacidad de transporte de oxigeno; sin 

erabargo, en la práctica no se utilizan frecuenterente debido a su 
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canplejidad. 

Existen otros métodos para la determinación de hem:iglobina 

que son más rápidos, aunque no t:E.n precisos: canparación directa, 

conversión de hemoglobina a hanatina ácida, medición de la 

oxihem:>globina y espectrofotaretría ( 109, 118, 132). 

Olnteo de eritrocitos y lcuoocitoe en el helltocitánetro: Para 

realizar el conteo de eritrocitos y leucocitos por ne:iio de este 

rrétodo es necesario contar con una pipeta de dilución, un 

hernatocitáretro y un microscopio (109,132). 

El conteo de glóbulos blancos se realiza con el objetivo 

"seco debil" (10 X), mientras que para el conteo de glóbulos 

rojos se utiliza el objetivo "seco fuerte" (109). 

-tociti'n!t.ro electrónico: Cl conteo de células sanguíneas 

me::liante este aparato está basado en el principio de conducción 

eléctrica, ya que las células son pobres conductoras de 

electricidad ( 109, 132) • Este aparato tiene la capacidad de 

determinar, tanto el número, caro el tamaño de las partículas 

suspendidas. Para el conteo de glóbulos blancos se agrega 

sap:mina para lisar los eritrocitos. los m:xlelos más avanzados de 

este aparato son capaces de determinar los valores de glóbulos 

rojos, glóbulos blancos, hem:>globina y hem:>globina corpuscular 

media, en un tiempo de 20 segundos ( 109). 

">l...,,. corpuscular medio: Teniendo los dates de hernatocrito y 

del nimlero de eritrocitos ~r microlitro de sangre, se puede 

determinar el volumen corpuscular medio. El valor normal de este 

índice en el caballo adulto es de 47 .a fl, y puede variar en 

casos de microcitosis o macrocitosis (109}. 
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llelooglobina ootpJSCUl.ar media: Este índice expresa en picogranos 

la cantidad de heT03lobina que contiene el "eritrocito pranedio" 

de un grupo de glóbulos rojos. su valor normol en carullos 

adultos es de 47 .8 micrones cúbicos (109). 

O:lncentraciá> de heooglobina corpuscular ne:iia: Este índice 

mide la relación del peso de la hemoglobina, respecto al volumen 

de eritrocitos, y se expresa en g/dl. En el caballo el rango 

normil de este índice es de 32 a 36 g/dl ( 109) . 

En anemias hi¡x:ic:rémicas este índice se ve notablerrente 

disminuido (132). 

Plaquetas: Para realizar el conteo de plaquetas existen 

méto:los directos y métodos indirectos. El rrétodo directo se lleva 

a c.ab::> sobre un frotis teñido con '1right, observándose el núncro 

de plaquetas por medio del objetivo de inirersión, y si hay tres 

plaquetas o imnos en el campo que éste ab:irca, es indicativo de 

un valor de menos de 50 000 plaquetas por microlitro de sangre. 

El a'ét.000 directo requiere de una solución de citrato de 

sodio, formaldehído, azul cresil brillante y agua destilada, así 

caro un hernatocitánetro (41,109). 

Fragilidad eritrocítica: La rranbrana de los eritrcocitos es 

flexible, pero esencial.mente no es elástica, lo cual significa 

que las células reventarán si entra agua dentro de ellas, más 

allá de su voluonen crítico. 

La resistencia de los eritrcx:itos a la hemólisis se mide 

exponiéndolos a soluciones de cloruro de scxlio a concentraciones 

decrecientes. Lá concentración a la cual se e:npieza·· a prOOucir 

hem5lisis es lla.'l'lada "resistencia mínima", y la concentración en 
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la cual se prcd.uce una hcm5lisis total, es llamada resistencia 

máxina. La susceptibilidad de cada uno de los eritrocitos, es 

debida en gran parte a su tamaño, ya que a mayor tamaño, a\Jii'enta 

la susceptibilidad a harolisarse. 

la resistencia de los eritrocitos a la hem5lisis puede 

aunentar o di&ninuir en casos de enfermedad. Los reticulccitos y 

leptocitos tienen una resistencia au:rentada, mientras que los 

esferocitos tienen una resistencia disminuida. 

E>Üste un fragiló.;¡rafo, cuyo principio se basa en la 

exp:isición de los erit.rcx:itos a intensidades graduales de fuerzas 

físicas ( 109) • 



CAPÍWLo II 

lNFUJENCIA DE U\ EDAD OOBRE LCS PARÁMm'ROs 

ERIT!lOCfr¡ro; '{ r..wcocÍTiro; 

Los valores hemotológicos normales del cal:allo van sufriendo 

cambios fisioló;icos conforme el animal va creciendo, caro se 

puede observar en el cuadro l. Al nacimiento, los potros de razas 

de "sangre caliente", tienen un pranedio de 10. 5 millones de 

eritrocitos ¡xir microlitro de sangre y 14 .2 gran-os de hemoglobina 

por decilitrc. Estos valores enpiezan a declinar hasta llegar a 

su valor más bajo durante la segunda semana de vida ( 109) • 

Posteriormente se observa un incremento del número de 

eritrocitos, hasta llegar a un valor de 11.9 millones por 

microlitro entre el primer y tercer mes de edad; este increrrento 

en el número de glóbulos rojos va acanpañado de una disminución 

del taJMño de los eritrocitos (VOi) y de la he:ooglobina 

corpuscular rredia (H01), sin embargo, la concentración óe 

hemoglobina corpuscular media (Clla-1) aurenta respecto a su valor 

al nacimiento. 

ta influencia de la edad sobre los parámetros de los 

elerrentos celulares sangulneos continúa a través de los años, 

o:xro se observa en los cuadros 2 y 3 ( 82) . 

El ¡:>romedio del nútrero de eritrocitos ¡:>ar microlitro de 

sangre a los dos años es de 9.88 millones; entre los tres y 

cuatro años, este núrooro disminuye a un pranedio de 9.1 millones; 

y a los cinco años o más vuelve a bajar a un pronedio de 8.57 

millones. Esta disminución del núxooro de eritrocitos conforma 

avanza la edad se accrnpa.ña de un aur.lento del tamaño de ellos. 



aJ.l\DAO 1 

Valores hmatológiCO& OCJnll!lles oo potros de razas equinas oo sangre caliente 

(!Clia l: 1 desviación estandarl 

Edad 1 día 2-7 días 8-14 días 21-30 días 1-3 iooses 

Niirero de p:itros 34 16 15 8 14 

Eritrocitos (x 10/Mll 10.5±1.4 9.5:!:.0.8 9.o :!: o.a 11.2:!:1.3 11.9.-1:1.J.. 

Haroglobina (g/dl) 14.2 :!:1.3 12.7:!:0.9 11.8:!:1.2 13.1:!:1.1 13.4:!:1.6 

lle!Mtocri to ( % ) 41.7:!:3.6 37.1:!:2.8 34.9:!:3.7 37.8:!:3.J 38.3 :!:4.1 

V.C.M (fl) 40.1:!:3.8 39.2 :!: 2.8 39.1:!:2.2 34.0 :!:2,4 32.4:!:1.9 ,_. 
H.C.M (pg) 13.6:!:1.2 13.4 :!:2 13.1 :!:o.a 11.a:!:o.s 11.2:!:0.6 

.... 

C.H.C.M. (g/dl) 33.9 :!:1.6 34.2:!:1.2 33.6:!:0.9 34.5 :!:i.o 34.9:!:1.2 

Indice ictérico 40 :!: JO 29 :!:11 19 ±6 12.5 :!: 5.6 15 :!:5 

Proteínas plasm5.ticas 6.2 :!:0.9 6.4 :!:0.5 6.1 :!:0.6 6.2 :!:0.4 6.4 :!:o.4 

Fibrinógeno (g/dl) 2.66 :!:0.6 3.3 :!:l.J 3.o :!:0.5 4.o :!:o.5 4.& :!:o. 1 

Leucocitos totales/Ml 9602 :!: 3372 9300 :!: 2346 9483 :!:2196 9688:!:1940 10893 :!: 2977 

Neutrófilos en banda/Ml 138 :!: 198 29 :!:37 48 :!:125 19 :!:33 10 :!:28 

Neutróf ilos maduros/Mi 6824 :!:2757 6448 :!:2128 6338 :!:1849 5501 :!:1346 5315 :!:2437 

Linfocitos/Mi 2192 :!: 891 2420 :!: 739 2633 :!: 933 3823 :!:863 5086 :!:1419 

fl=micrones p:r-picograrros v.c.M.=Volumen celular medio H.C.M=H~1l09lobina corpuscular r.cdia 

C.H.C.M.=COncentración de herro;lobina corpuscular iredia 

(82). 



ClJl\DRO 2 

Influencia de la edad sobre los parámetros erit:cociticos en razas equinas de sangre caliente 

FAad Eritrocitos Hem:>globina Hernato::rito v.c.11. H.C.11, C.H.C.11 Proteínas Fibrinógeno 
plasmáticas 

(x 10 / 111) (g/dl) (%) (fl) (p¡) (g/dl) (g/dl) (g/dl) 

.... 
"' 

8-18 8.60:!: o.se 11.8:!: 1.6 2.86:!: 0.40 
rreses 

9.Be=.1.34 14.7:!;1.6 2.93 :!: o. 70 
años 

3-4 9.10:!: 1.16 14.3:!: 1.4 o.s 2.37:!;0.75 
años 

5 ó + 8.57 :!: 0.98 14.4:!: 1.6 2.58 :!: o. 72 
añós 

fl=micrones P3=piccgrarros c.a.c.M;zConcentración de hoooglobina corpuscular media 

(109). 



ClWJro 3 

Influencia de la edad sobre los valores de los parámetros lcucoclt.icos en razas equinas de sangro caliente 

Glóbulos NWl'ROFILDS' 
blancos Bandas segmentados Linfccitos fol:>noci tos Eosinófilos ·Ba.sófilos Rildio 
X Ml N:L 

NO. i No. i No. i NO. i t;v •. i NO. 

8-18 10812 16 0.1 4658 43.8 5210 47 .9 398 3.6 478 4.1 43 0.4 0.9 : 1.0 

meses 
:!:1874 :!:28 :!;0.2 :!:745 :!;7.0 :!:1250 :!;6.0 :!:278 :!;2.0 :!:403 :!:2.9 :!:47 :!;0.5 

.... 
"' 

9678 39 0.4 4805 50.l 4059 41.4 445 4. 7 278 2,8 33 0.3 1.2 : 1.0 

años 
:!:1883 :!;81 :!:1.1 :!:1196 :!:10.1 :!:1456 :!:10.5 :!:255 :!:2.8 :!:232 :!;2.1 :!:58 :!;0.5 

3-4 8666 48 0.4 4568 52.5 3376 39.3 360 4.2 278 3.2 34 0.4 1.3 : 1.0 
años 

:!:1560 :!:153 :!;1.2 :!:ll89 :!:8.0 :!:787 :!:7. 7 :!:176 !;2.0 :!:218 :!:2.6 :!:46 :!:0.5 

5 ó + 8822 22 0.3 4877 55.0 3146 36.0 385 4.4 316 3.6 60 o. 7 1.5 : 1.0 

años 
:!:1760 :!:57 :!:0.7 :!;1316 !;1.1 :!:826 :!:7 .4 :!:240 :!:2.6 :!:231 :!;2.6 :!:72 :!:0.8 

~io tl:L=Ralación entre neut..r:ófilos con los dcmls leucocitos. 

( 109). 



CAPfroro III 

=u:x;ÍA DE lA MfuJlA IlllWIOro'ifuCA 

I.a médula h"""topoyética es el tejido en el cual se producen los 

eritrocitos, granulo::::itos, agranulocitos y plaquetas en el animal 

adulto. 

U tim:l produce linfocitos durante la gestación y en 

animales inmaduros. Los nodos linfáticos y el bazo también 

producen linfocitos, aunque en muy p:xa cantidad. 

cualquier demanda excesiva de células sanguíneas en el 

organism::> inducirá la participación del hígado en la 

hematopoyesis (52). tas arterias nutricias que irrigan a este 

tejido van diSJ,tinuyendo gradualmente su calibre, hasta fonnar los 

capilares que desernbocan en senos de paredes delgadas tapizadas 

con células endoteliales. Entre estas células endoteliales 

existen huecos ~r los cuales ~san a la circulación las células 

de reciente formación ( 46, 52, 82) • Las células eruloteliales que 

cubren estos senos poseen mayor capacidad fagocitaria que otras 

células de su especie y contienen gran cantidad de gránulos de 

hesrosiderina, lo cual roncuerda con la teoría de que estas 

células transfieren ferritina a los nomoblastos en desarrollo 

(52). 

En el animal recién nacido, la rré:iula roja se encuentra 

dentro de tcdos los huesos del esqueleto y va siendo substituida 

confoITOO avanza la edad por tejido adiposo, hasta que solarrente 

persiste en las diáfisis de los huesos largos, esternón, 

vértebras, costillas e íleon. En estados de estrés, cera::> en los 

casos de inanición o r:érdida severa de sangre, se producirá una 
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reversión de este proceso, i'ª que prrte de la médula amarilla se 

oonvertirá en médula roja otra vez ( 52 ,82). 

Se ha dEr.Ostrado que la médula ósea contiene una "célula 

madre", que tiene el potencial para Íormar cualquiera de las 

~lulas sanguíneas. Esta célula pluripotencial es llanada unidad 

formadcra de colonias ( UFC) y es la responsable de mantener una 

reserva de células encargadas de formar cada uno de los grupos 

celulares sanguíneos ( 82) • 

D.u:ante el proceso de maduración de las células de la médula 

ósea ocurren varios car1\bios que ayudan a su identificación. El 

radio núcleo/citoplasma (N/C) es un criterio muy útil para 

determinar el estado de rraduración 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 

tamaño del núcleo en las células maduras. El megacariocito es una 

excepción, ya que el tamaño de su núcleo va aumentando conforme 

la célula va madurando ( 48). 

El núcleo de las células inmaduras es pálido, y conforme 

éstas van madurando, la crana.tina se va haciendo más densa y se 

tiñe más intensamente (109). 

üos nucleolos que se observan frecuentmente en las células 

inmaduras tienden a desaparecer conforme van madurando (52,82). 

Erit.rqioyesis: La estimulación de las células 

pluripotenciales por la eritropoyetina provoca que se 

diferencien a prononooblastos que son las formas m5.s jóvenes 

reconocibles de la serie de los eritrocitos (52). 

Los pronorm:>blastos se convierten en norrroblastos, los 
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cuales están en contacto con la célula reticular, presentan 

varias divisiones mi.tótic.as, y sintetizan alrededor de 80% de la 

her.o, lobina de los eritrocitos maduros ( 109) . 

Clando el norrroblasto alcanza el estado de ¡¡aduración para 

e.xpulsar al núcleo, éste se separa de la célula reticular, 

dejándolo en dicha célula al expulsarlo. El núcleo e.xpulsado, 

ro::leado por un halo de hemoglobina es fagocitado por la célula 

reticular. Por este proceso la hem:x¡lobina es recuperada, y 

existen ciertas evidencias de que la célula reticular puede 

conservar el OOA en forma íntegra ( 52) • 

El rango mieloide/eritroide norrnal de la médula ósea del 

caballo es, en praredio, de O. 75:1.25, sin embargo un a\llrellto de 

este valor no es necesariamente reflejo de una respuesta en casos 

de anemia ( 108). 

Para canprobar un a\llrellto en la hematopoyesis se debe 

encontrar un a\llrellto en el niinero de eritrocitos policranáticos 

en la sangre. 

El porcentaje normal de reticulocitos en la médula ósea del 

caballo es de O .5 a 2%, mientras que en casos de respuesta a 

enferttalades anémicas es de 5 a 15% (82). 

Granulop:iyesis: Los mecanism:>s que estimulan o inhiben la 

pro::lucción de granulocitos a partir de la célula progenitora no 

están bién establecidos. Se sabe que cuando hay una demanda de 

granulocitos, la respuesta inicial es la liberación de 

~anulocitos maduros de la reserva de la irédula ósea, en lugar de 

una estimulación de la actividad proliferativa de ellos (52). 

se conocen algunos factores caro el factor inductor de 
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leucocitos is y el factor estimulante de colonias, los cuales 

prOOucen una m:ivilización de 9ranulocitos a la circulación. 

La maduración de los granuloci tos implica canbios nucleares 

y citoplasr1lá.ticos, así ccm::> transformaiciones de sus gránulos 

citoplasmáticos (109). 

El primer estado de n»duración de los granuloci tos es el 

r.Ueloblasto, que es una célula oval de 10 a 18 r.Ucras de diárretro 

y un radio N/C de 6: l. La distribución de la cranatina produce 

una apariencia atereiopelada al núcleo y se puden observar hasta 

seis nucleolos de color azul pálido en esta célula (52). El 

siguiente estado de maduración es el pr<XJranulocito, que es 

lic;era.-nente más grande que su progenitora, ya que mide de 12 a 20 

micras de dián-etro. El citoplasma de esta célula es de color 

¡iúrpura pálido, tiene una apariencia esf?U1DS" y contiene gránulos 

azurofílioos, los cuales tienen fonnas irregulares. la cranatina 

nuclear se observa nV>nOS dispersa y sólo se observan de dos a 

tres nucleolos ( 52) • El siguiente estado de maduración es el 

p•-ani.elocito, que posee gránulos específicos y algunos c;ránulos 

azurofílicos residuales. El tipo de ~ránulas específicos que 

contienen estas células indica que tipo de granulocito se 

desarrollará a partir de ella. 

El r.ti.elocito es el últirro estado de maduración que se forna 

a partir de la mitosis de la célula progenitora. Los mielocitos 

neutrófilos contienen gránulos específicos de color rosa pálido, 

así caro gránulos azurofílicos no específicos, mientras que los 

mielocitos eosinófilos y basófilos tienen una mezcla de gránulos 

específicos r.<1duros e inmaduros (52). 
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~osteriormente en el metamielocito, la cranatina nuclear se 

condensa 1Ms y forma bandas en forna de 11C", ºS" o 11V11
• 

Los nuclcos de las neutrófilos maduros generalmente tienen 

constricciones definidas y son lobulados, mientras que los 

núcleos de los eosinófilos y basófilos generalmente adquieren una 

fonra bilobulada ( 52) • 

h;¡ranulopoyesis: El linfoblasto y el rronoblasto son las 

primeras células reconocibles de esta serie, las cuales se van 

diferenciando para formar el p=nocito y el prolinfocito c¡ue 

son más pequeños y con una cranatina más densa, la cual tiende a 

agregarse en el margen del núcleo. Estas células contienen 

siempre nucleolos al igual que los linfocitos y roc>nOCitos, lo 

cual indica que no están canpletairente diferenciadas. Esto 

explica por qué los linfocitos y rronocitos son capaces de sufrir 

transfonnaciones asociadas con las respuestas innunológicas 

(52,109). 

14egacariocitos: La célula mós joven de esta serie es el 

megacarioblasto, que tiene un citoplasma ligeran-ente basófilo y 

su contorno celular es muy irregular, su núcleo tiene una 

cranatina nruy dispersa y se observan varios nucleolos. A 

diferencia de las otras células de la médula ósea r su tamaño va 

aumentando confonne maduran. Este aUll!llto de tamaño de las 

células se debe fundamentalmente a las repetidas divisiones que 

tiene su núcleo ( 52) • 

In.:ilcacimes para exánenes de la mOOu1a óooa: 

- Para establecer o confirmar un diagnóstico de leuCEllli.a 

(9): en casos de leucemia granulocitica alJOOllta el número de 
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células precursoras de los granulocitos, las cuales no se pueden 

diferenciar plenarrente debido a la degeneración celular. En casos 

de linfosarccrra se observa la presencia de linfocitos neoplásicos 

en la médula ósea. En casos de mielana de células plasmáticas se 

observarán éstas en las biopsias de médula ósea ( 102). 

- Para determinar si la deficiencia de uno o nlás elementos 

celulares en la sangre se debe a una deficiencia de sus 

precursores en la médula ósea ( 9): Para esto se debe realizar un 

conteo diferencial de las células de la r.iédula ósea para 

determinar si alguna de ellas está en menor cantidad que la 

normal (82). 

Para determinar la causa de anemias no res~ivas, 

especialrrente si se sospecha de una interferencia en la 

maduración de los eritrocitos ( 9): una respuesta favorable de la 

rrédula ósea es evaluada ¡:xJr rredio de la apreciación de un radio 

M:E de 0.5:1 o menor, así caro p:Jr la presencia de células 

policromatófilas ( 102) y un aumento en el número de reticulocitos 

(5-15%) en la médula ósea (82), 

- Para dem:istrar la presencia de una neoplasia metastásica 

(9). En casos de infiltración masiva de la médula ósea por 

células neoplásicas se observan fácil.lrente al microscopio y 

afectan la producción de los darás elementos sanguíneos ( 82). 

- Para investigar si existen deficiencias en los dep5sitos 

de hierro en el organism::> en ciertos casos de anemia ( 9) , uno de 

los indicadores más confiables y tempranos es la disminución de 

la cantidad de hierro teñible en las biopsias de la médula ósea, 

lo cual puede ser evaluado cualitativanente utilizando la tinción 
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de prusia (82). 

Interpretación del radio mieloide:erit.roide: un radio M:E 

nonMl se puede observar en casos de anemia a plástica, 

r.U.cloesclerosis o en la médula ósea norm.ll. 

un radio ~I: E aun-entado se ¡:.iede presentar en casos de 

leuaxitosis, reacción leuceroide, linfosaro::ma, nefritis 

intersticial crónica e hip:>plasia eritrémica. 

Una disminución del radio M:E puede ser debida a hlpoplasia 

del tejido eritropoyético en casos de pérdida de sangre, 

herólisis , deficiencia de hierro, intoxicación p:>r pleno, 

policitem.ia rubra vera, cirrosis hepática, deficiencia de 

vitamina B 12 y/o ácido fálico (9). 



CI'IUUXiÍA Y FISI=f'A DEL T!M) 

El tino, al igual que la médula ósea se clasifica coro un órgano 

linfoide prilrario. Este ór.;ano es la estructura linfoide central 

para el control de la diferenciación de las células precursoras 

de la médula ósea a linfocitos inmunológicamente ccmpetentes, que 

puedan producir anticuerpos después de una respuesta celular 

inmunolóc;ica. 

Los linfocitos T, dependientes del tino son transportados 

por rredio de la sangre a los tejidos linfoides secundarios y 

representan la mayoría de los linfocitos circulantes en la sangre 

(82). 

El t.i.m está formado por una serie de lóbulos de células 

epiteliales relativamente poco apretadosi cada lóbulo está 

cubierto por una cápsula de tejido conectivo. La parte externa de 

cada lóbulo, llanada corteza, muestra una densa infiltración de 

linfocitos; en cat:\bio en la parte interna, llamada médula, se ven 

oon claridad las células epiteliales. Dentro de la módula se 

encuentran cuecp:>s redondos llar.a.dos corpúsculos tí.micos o de 

Hassall. los cuales oontienen queratina, lo cual podría 

representar un intento fallido de las células epiteliales por 

queratinizarse. En ocasiones cabe observar en el centro los 

restos de un vaso sanguíneo pequeño (126) . 

La sangre que llega al tino proviene ~e las arterias que 

atravie an los tabiques de tejido conectivo y recorren la unión 

corticaredular wjo 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 están cubiertos p:>r 

una barrera que canprende un endotelio, una trernbrana basal muy 

gruesa y una capa externa contfnua de células epiteliales. Al 

parecer esta barrera podría impedir con toda eficacia que los 

antígenos circulantes entren a la rrédula del tirro. No existen 

vasos linfáticos en el tirro ( 126). 

Después de la pubertad, el ¡w:énquima del tirro se atrofia, y 

la corteza queda substituida por tejido graso: sin embargo, en 

nllChos animales persisten restos del tirro torácico hasta edad 

avanzada. !\demás de esa involución que depende de la edad, el 

ti.roo se atrofia rápidamente en casos de estrés, de m:xio que el 

timo de los animales que mueren después de enferrre:lades 

prolongadas es s"""""'nte pequeño (126). 

La t.imectanía efectuada en animales recién nacidos tiene 

caro resultado que se hagan mucho más sensibles a las 

infecciones, y que sufran un descenso del n\lrero 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; también existe cierta disminución de la 

imlunidad debida a anticuerpos, pero es rrenos notable que la otra 

variedad C 4Bl. 

En el adulto, la extirpación del tirro no produce ningún 

resultado apreciable de irunediato, pero si los animales se 

observan durante varios meses, se encuentra una disminución 

progresiva del número de linfocitos circulantes y de la capacidad 

de presentar respuestas irwunes debidas a células. Estos 
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resultados se ?Jeden interpretar caro indicio de que aunque el 

tirro del aniiral adulto sigue cunpliendo ciertas funciones, existe 

una reserva de células derivadas del tino, de manera que es 

preciso que se agote esta reserva para que el efecto de la 

tilrectania se haga IM.nifiesto. 

I.Ds resultados de los estudios de los efectos de la 

tirrectania parecen indicar que el tirro del animal recién nacido 

es una fuente de grán número de linfocitos de la sangre 

circulante. Estos linfocitos se lla!M.n linfocitos procedentes del 

tirro o linfocitos T. En realidad estos linfocitos del tirro 

provienen de la médula ósea y sólo son "instru!dos" o tratados 

por el tirro después de haber sido atraídos por honoonas, las 

cuales se cree que son secretadas por las células epiteliales del 

propio tiJTo. 

Dentro del t.im:J, estos linfocitos van dividiéndose con 

bastante rapidez, y este fenéroono de división no se m:xlifica en 

presencia de antígeno específico. La reyor parte de las células 

recién producidas dentro del tirro parece perecer ahí miS1TO, 

mientras que el resto emigra, a no::io de colonizar con células T 

los órganos linfoides secundarios ( 126). 

El tirro también es una glándula endócrina que produce varias 

horrronas diferentes. Probablanente las más Ílnportantes son la 

tirrosina y las tinvpoyetinas. La timosina es un polipéptido con 

un peso ITJ:Jlecular de 12, 200, que puede actuar = susbstituto 

del tirro en parte cuando nenos y que influye sobre las células 

primitivas de la rrédula ósea, obligároolas a diferenciarse hasta 

producir células que posean cuando ItW?ncs algunas características 
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de las células T. Las tim:>poyetinas (se conocen dos polipéptidos 

de este tipo, el número I y el número II) también influyen sobre 

el desarrollo de las células en el tim:J. En general, se acepta 

que todas las horrranas del tim::> m:rlifican las diferenciación de 

los linfocitos dentro del órgano. Probableirente algunas homonas 

actúan sobre dichas células antes de que entren al tim:n otras 

durante la estancia de los linfocitos en el t.iioo¡ y otras más 

actúan sobre células que ya abandonaron el tim::> ( 126) • 

Las células de la serie linfocítica no están diseminadas de 

manera general a través de la substancia de cada lobulillo, sino 

que tienden a concentrarse hacia lo bordes de cada lobulillo, 

los cuales están en contacto con la cápsula o con los tabiques 

interlobulillares. Los núcleos de las células de la serie 

linfocítica en la corteza externa, son grandes y podrían llamarse 

linfoblastos. En la parte más profunda de la corteza, los núcleos 

de las células de la serie linfocítica son un poco más pequeños, 

y cuanto mis hacia el centro se encuentran, están más cerca del 

tamaño de los linfocitos pequeños ordinarios ( 48) • 

Se ha calculado a partir de figuras mitósicas contínuas, que 

cada una de las células linfoblásticas origina probablemente 128 

linfocitos pequeños. COnforme se multiplican las células y se 

diferencian para formar linfocitos pequeños , se 1TOVilizan hacia 

los intersticios de la redecilla epitelial y de ah! hacia la 

nédula. 

Los linfocitos T, que son programados para reaccionar con 

diversos antígenos extraños, no son eliminados conforme se 

forman al tener contacto prematuro oon estos antígenos en el 
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tim:>.. La razón parece se.r que la corteza tírnica en la que se 

forman los linfocitos T está protegida por una barrera timica 

contra los antígenos que entran al organism:>. Esta barrera es 

débil en la vida fetal, pero el feto no está expuesto en 

condiciones normales a los antígenos extraños 1 de otra manera se 

induciría tolerancia a los misrros ya que entrarían a la corteza 

tímica, caro lo hacen las macranoléculas del feto que circulan en 

el torrente circulatorio, y para las cuales se induce la 

tolerancia. 

Hay varios factores que impiden que los antígenos extraños 

entren a la corteza timica en la que se programan los linfocitos 

T. Primero, en contraste con los nodos linfáticos, en los 

que los vasos linfáticos drenan la linfa que se origina en 

diversas partes del cuerpo y que a roonudo son sitios de 

infección, y que están hechos de medo que petmitan que cualquier 

antígeno existente en la linfa entre en ex¡:osición amplia dentro 

del nodo con los linfocitos T y B, el tiiro no tiene 

linfáticos. En segundo lugar, a diferencia del bazo que tiene por 

objeto producir una exposición amplia de cualquier antígeno de la 

sangre, tanto a los linfocitos T caro a los B, el sitio de 

producción de los linfocitos T en el timo está separado por una 

barrera contra ambos antígenos y contra los linfocitos B que 

podría haber en la sangre que circula a través del miSlro ( 48) • 

Después de la proliferación de las células linfoblásticas, 

los linfocitos viables son impulsados a través de los 

intersticios del tejido retículo epitelial del tiiro, hasta que 

salgan hacia la médula y desde ahí entren en el torrente 
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ciculatorio. Algunos pueden entrar en la iré:lula a través de los 

espacios peri vasculares de la corteza, que dan entrada hacia la 

médula. 

Para alcanzar la médula, los linfccitos formados en la 

corteza entran en el torrente circulatorio mediante migración a 

través de las paredes de las vénulas ¡:oscapilares. Para alcanzar 

la pared de la vénula tienen que pasar entre las células 

epiteliales reticulares que revisten los conductos que contienen 

las vénulas capilares •• El endotelio de las vénulas está rodeado 

¡:or una rrenbrana basal que es de gran grosor, y que se encuentra 

rodeada de pericitos ( 48). 

Efecto de algunas honll:lnas sobre el tinD: La hormona del 

crecimiento de la parte anterior de la hipófisis y la hornona 

tiroidea estimulan el creciJlliento del t.irro. La mayaría de las 

horm::mas esteroides, ¡x:>r su parte, si existe cantidad suficiente 

de las miS!l'as en el torrente circulatorio, tienden a producir 

involución de la glándula, de aquí que la aparición de 

cantidades .importantes de homona sexual en la circulación en el 

aorento de la pubertad, sea quizá un factor .importante para que 

el tim:> empiece a involucionar en esta época. 

seyle, gracias a sus mnerosos estudios sobre los efectos de 

la reacción general de alarma, cree que la involución prsnatura 

de la glándula observada en niños que sufren enfermedades graves 

u otras forma.s de tensión, es pro:iucida por hipersecresión de 

honronas esteroides de la corteza suprarrenal a:m:> resultado de la 

enfermedad, o de la situación pro:iuctora de tensión. La 

deficiencia de hornona de la corteza suprarrenal o de hormona 



33 

sexual en un animo!, producida por exti.rp>ción de los glándulas 

endócrinas encargadas de secretar estas honronas, se acanpaña de 

hipertrofia del tim::> ( 4 8 ) • 

Las enfermedades del tirro no son conocidas en los animales 

darésticos a excepción de las neoplasias ( 64). Se ha observado 

que grandes aumentos en el tamaño de este órgano causan disfagia 

y asfixia en animales neonatos. se encuentran frecuentenente 

oosinófilos en grandes cantidades en estos casos pero no se 

conoce su significado. 

Las enfetlllOOades neoplásicas del tim::> son generalemnte 

linfocíticas. Los tinnnas son neoplasias que se canponen de dos 

tipos de células: linfocitos y células epiteliales. La proporción 

de células linfoides y epiteliales varía de turor a turor y en 

diferentes partes de un turor se puede observar preponderancia de 

un tipo de célula. Los linfocitos se observan canpletamente 

iraduros y las células epiteliales crecen en cordones uniformes y 

no ,presentan evidencias de ser atípicas (64). 



CAPfurr.o V 

FISIQLCX;ÍA Y: cnma;ÍA DE LOO ÓllGNa; LINFOI!JfS sroHll\IUOS 

l\ diferencia del ti1ro, los demás órganos linfoides del cuerpo 

provienen del rreso:lerno, se fonnan al final de la vida fetal y 

persisten durante toda la vida adulta. Estos órganos responden a 

la estir.lulación ¡x:>r antígenos y su desarrollo es escaso en 

ani.-nales que no tienen contacta con gérrcenes. Esta situación 

difiere mucho de la q_ue ocurre con los órganos linfoides 

pr.inw:ios, que normalmente na responden a las antígenas y 

conservan un tamaña uniforme en animales que no tienen contacto 

con géanenes ( 82) • 

La extirpación de órganos linfoides secundarios, en general 

na afecta la capacidad inmunitaria de un animal. Los órganos 

linfoides secundarias son el bazo, las nodos linfáticos, y los 

nódulos linfoides del tubo digestivo, vias respiratorias y 

aparato genitourinario. En estos órganos abundan los macrófagas y 

las células dendríticas c¡ue captan y m:>difican los antígenas, 

También existen linfocitos T y linfocitos B, ejecutantes de la 

respuesta inmune. La estructura anatánica global de estos órganos 

parece diseñada para facilitar la captación de antígenos y dar 

las mayores pasibilidades de que el antígena, ya m:xlificado, sea 

presentado a las células sensibles al mistro (48,82). 

Nodos linfátiCCOI; Los nodos linfáticos son pequeños órganos 

redondos o reniforroos, que ocupan una situación estratégica a lo 

largo de los vasos linfáticos, a nanera de poder captar los 

antígenos que provienen de la periferia del organism::i y se 
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dirigen hacia la corriente sanguínea. Un nodo linfática CCX'Clt'rende 

un tejido reticular, donde abundan los linfocitos, macrófagos y 

células dendríticas y está recorrido p:>r senos linfáticos. 

Irarediat:amente por debajo de la cápsula de tejido conectivo del 

nodo, se encuentra un seno sulx:apsular, m.ientras que otros 

senos se intralucen en la substancia del ncdo y son 

particularrrente notorios en la rrédula. los vasos linfáticos 

entran al ncxio en distintos puntos de su circunferencia, mientras 

que los linfáticos eferentes abandonan el nodo por una depresión 

o hilio' en un lado del misrro. Los vasos sanguíneos que entran a 

los nodos salen también por el hilio ( 48, 82) • 

El interior del no::lo linfático se divide en corteza 

periférica, irédula central y una zona mal definida que separa las 

dos anteriores, llamada zona paracortical. Las células de la 

corteza son fundarrentalmente linfocitos a, los cuales se 

encuentran dispuestos en nódulos. Mientras no haya exposición a 

los antí~enos, estos nódulos reciben el n<r.'bre de folículos 

primarios. En los nodos linfáticos ya estinrulados por antígenos, 

las células de los folículos primarios se extienden hasta 

originar focma.ciones características, a las que se les da el 

nanbre de centros germina.ti vos, cx:>nvirtiéndose en folículos 

secundarios (48,82). 

Las células de la zona paracortical son ¡:irincipal.rrente 

linfocitos T y se disponen en nódulos mal delimitados, que se 

lla.nan folículos terciarios. En los animales cuyo ti.no se extirpa 

al nacer, o que sufren de falla congénita del órgano, esta zona 

carece de células, razón p::ir la cual se le puede considerar un 
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iirea dependiente del timo. 

Las células de la !OO<lula incluyen linfocitos B, mcrófagos, 

células reticulares y células plasmáticas, y tienden a disponerse 

en cordones celulares que separan los senos linfáticos. 

Las céluias de la corteza y de la médula del nodo linfático 

muestran una rep:>Sición relativa.-re:nte lenta, en cambio las 

células T de la zona paracortical se encuentran en un es•.ado de 

reposición constante. Los linfocitos que salen de las vénulas 

¡:x:isca¡lilares pueden pasar entre dos células endoteliales o 

atravesar directamente el citoplaS<M de éstas, para asi volver al 

est.rana del nodo linfático (48,82). 

Re&puetta de los nodos linfátiCOB a los antigenos: Los 

antigenos que se encuentran en los tejidos son llevados a los 

ncrlos linfáticos de la región por el flujo del líquido tisular. 

Dentro de estos nodos, la suerte que corren depende de si el 

animal estuvo en contacto previanente con el antígeno o no. tos 

nodos linfáticos ¡:x:iseen dos sistemas diferentes de fijación o 

captación de antígenos¡ el primero recurre a los macrófagos 

presentes en la médula del nodo linfático, y debido a que éstas 

células pueden captar al antígeno aún en ausencia de anticuerpos, 

este sistema funciona con bastante eficacia., incluso durante la 

exposición inicial al antígeno. El otro sistema se basa en la 

intervención de las células dendríticas que se encuentran en la 

corteza del nodo linfático, principalmente en los folículos 

secunda.ríos. Las células dendríticas tienen gran cantidad de 

prolongaciones citoplasmáticas, las cuales for<Mn una red que en 

antígeno debe atravesar al recorrer la corteza. Sin embargo, la 
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eficacia de esta red caro sistara de captación o fijación de los 

antígenos depende de la presencia de anticuerpos, los cuales son 

necesarios para que el antíseno quede adherido a las 

prolongaciones de las células dendríticas (82). 

Si el anir.al carece de anticuerp:JS contra un antígeno 

determinado, la rrayor parte del antígeno que lle<Ja al nodo será 

facocitado 

macrófa9os 

folículos 

antígenos. 

por los ma.crófagos de la médula. Al parecer los 

cargados de antígenos emisran lueso hacia los 

corticales, dond.e existen células sensibles a los 

La desendencia productora de anticuerpos de estas 

últirras células es la que desplaza posteriorrrante hasta ocupor la 

médula. 

cuando hay una segunda exposición al antígeno, la principol 

variedad de captación de éste, consiste en su adherencia sobre la 

superficie de la célula dendrítica del folículo. En esta 

respuesta secundaria, los centros germi.nativos tienden a ser px:o 

rranifiestos, ya que las células activadas emigran desde la 

oorteza hasta los oordones medulares y salen con la linfa 

eferente. Este desplazamiento de células dentro del nodo 

linfático garantiza que las células productoras de anticuerpos se 

tl'Wltengan siempre lejos de las células sensibles a los antígenos, 

evitando así la inhibición irrned.iata de la respuesta inmune a 

consecuencia de una retroalimentación ne<]ati va ejercida por el 

propio anticuerpo (48,82,126). 

En ¡iresencia de antígenos que estimulan la respuesta irroune 

debida a células, caro en el caso de injerto de piel, las áreas 

paracorticales resp::mden prcxluciendo grandes células 
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pironinófilas (se tiñen facil.n-ente con pironina, colorante con 

afinidad especial por el ~) por lo cual se deduce que estas 

células contienen gran cantidad de ribosoous, y probabl..,.,nte se 

encuentren en fase de síntesis proteínica. Estas células 

pironinófilas fornan tcdavía mis linfocitos pequeños, y non estos 

los que intervienen en las respuestas inmunes debidas a células 

(48,82) • 

.Enfenoodades de loe ne.dos linfátiooe: Las enfermedades c;ue se 

pueden encontrar en los nodos linfáticos se pueden clasificar en 

ca.11bios degenerativos, inflaiMtorios y turorales (64), la 

hipoplasia de los nodos linfáticos ocurre a veces en nodos que 

están situados profundamente y prote:;idos de alguna JTWlera, 

especialmente cuar.:lo son parte de alguna cadena nodular ( 64). 

La involución de los nodos linfáticos ccrnienza mucho antes 

de que el animal alcance la r;adurez y continúa hasta la 

senilidad. I.a atrofia de los nodos linfáticos es si.mi.lar en 

apariencia y ocurren en estados de inanición prolongada o 

debilidad. la involución abarca el tejido linfopcyético, y 

posiblarente tenga un efecto detrimental sobre los elementos 

reticuloendoteliales ( 64) • Tanbién se encuentra en los nodos 

linfáticos. al;una.s ocasiones a.idloidosis y ciertas pigmentaciones 

(112). 

las hera:Jrragias petequiales o ec;uim5ticas de los nodos 

linfáticos se observan frecuentE!'C'lmte en muchas enfennedades 

sep-..icémicas. 

En los casos de iinfadenitis aguda, los nodos linfáticos se 

encuentran con una consistencia blanda, hl'iredos, abultados e 
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pironinófilas (se tiñen facilrrente ~'On pironina, colorante con 

afinidad especial por el RNA) por lo cual se deduce que estas 

células contienen gran cantidad de ribosooias, y probabl..,.,nte se 

encuentren en fase de síntesis proteínica. Estas células 

pironinófilas fonnan t:o:lavía mis linfocitos pequeños, y oon estos 

los c:;ue intervienen en las respuestas inmunes debidas a células 

(48,82). 

Enfernnlades de loe nodos linfáticxie: Las enfermedades c,ue se 

pueden encontrar en los nodos linfáticos se pueden clasificar en 

cambios degenerativos, inflamatorios y tum:irales (64). La 

hlpoplasia de los nodos linfáticos ocurre a veces en nodos que 

están situados profundarrcnte y protegidos de alguna manera, 

especialmente cuando son parte de alguna cadena nodular ( 64). 

La involución de los nodos linfáticos canienza mucho antes 

de que el animal alcance la n\'ldurez y continúa hasta la 

senilidad. La atrofia de los nodos linfáticos es similar en 

apariencia y ocurren en estados de inanición prolongada o 

debilidad. La involución abarca el tejido linfopoyético, y 

posiblemente tenga un efecto detrimental sobre los elementos 

reticuloendoteliales ( 64 J • Til!fhién se encuentra en los nodos 

linfáticos. algunas ocasiones amiloidosis y ciertas pigmentaciones 

(112). 

Las h""'rragias petequiales o equimóticas de los nodos 

linfáticos se observan frecuenten-ente en muchas enferroodades 

septicémicas . 

f)1 los casos de linfadenitis aguda, los nodos linfáticos se 

encuentran con una consistencia blanda, húnedos, abultados e 
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hiperémicos en grados variables, ade:Ms de que pueden presentar 

áreas necróticas. En algunos casos la lesión más praninente es 

una hem::>rragia, que puede ser seguida de necrosis local o difusa. 

En la linfadeni tis aguda se observa una hiperemia acanpaiiada 

de edema, el cual se difunde por todo el nodo y por los tejidos 

que lo rodean. Además se acunula en los senos nodulares gran 

cantidad de neutrólifos y células rononucleares. Los nonocitos se 

producen probablanente en el misrro nodo linfático, a partir del 

tejido reticuloendotelial ( 64). 

Un absceso de un nodo aguda!oonte inflamado se forma oon 

trenos frecuencia de lo que p:xlría esperarse, aún cuando la 

reacción sea de tipo purulento (112). De ordinario, todo el nodo 

se transforma en un sólo absceso, cuya cápsula es la misma del 

no::lo. Estos abscesos suelen ranperse al exterior, pero a veces se 

abren en alguna cavidad del cuerpo. Este proceso ocurre en la 

gllrlM equina, donde cada nodo sul:ll\axilar forma requlanrente un 

sólo absceso de gran tamaño ( 112) • 

En la linfadenitis crónica, no se observa fácilmente 

hiperemia, y el edema. se observa oon mis frecuencia. Los nodos 

afectados están aunentados de tamaño y con una consistencia fimc 

(64). 

Los nodos linfáticos no son habitat natural de ningún 

parásito, pero algunas especies pasan p::>r ellos en su curso y se 

alojan ahí accidentalmente. Las larvas de Strongilus spp. en 

caballos producen ocasionalmente linfadeni tis hem::>rrágica de los 

nodos linfáticos abdcminales, los cuales pueden supurar cuando 

sufren de alguna infección bacteriana secundaria ( 64) • 
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Los neoplasmas pr.ir.arios de los nodos linfáticos son raros, pero 

los turrores rnetastásicas, es~ial..rrcnte el carcinana y el 

rrelanana son frecuentes ( 112) • 

El linfana. maligno, en sus múltiples varie.::lades afecta a los 

nodos linfáticos, a rrenudo muy separados de éste reemplazándolos 

con tejido linfoide difuso sin estructura, CCJll!>'l'able al descrito 

¡¡ara el bazo ( ll2) • 

Bazo: Así caro los nodos linfáticos "filtran" linfa para 

recoger de ella el antí~eno, el bazo también filtra la sangre. 

Esta filtración pennite eliminar las partículas antigénicas y las 

células sanguíneas maduras. Además el bazo almacena eritrocitos y 

plaquetas, y en el feto tiene funciones eritropoyéticas, por lo 

tanto, se divide en dos canpartimentos, uno de almacenamiento de 

eritrocitos, captación de antígenos y eritropoycsis, lla..""Mdo 

pulpa roja, y otro, en donde tienen lugar las respuestas irununes, 

que se llama pulpa blanca ( 48, 82) • 

Estructura de la pulpa blanca del bazo: La pulpa blanca del 

bazo está formada por tejido linfoide, y se encuentra 

estrechairente relacionada con los vasas que contiene. Los vasos 

sanc;,uíneos que entran al bazo recorren trabéculas musculares 

antes de ·llegar a las regiones funcionales del órgano. En el 

m:r.vanto de aband.onar las trabéculas, las arteriolas se rcxlean de 

una vaina de tejido linfoide, que recibe el nanbre de vaina 

linfoide periarteriolar. Posteriormente, las arteriolas abandonan 

esta vaina y se ramifican, originando arteriolas peniforrnes, cuya 

característica especial es una pared gruesa, a!;)areciendo una 

formación lla.n.ada elipsoide. Estas arteriolas se abren luego, 
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directa o indirectamente a senos venosos que se vacían en las 

vénulas esplénicas. La vaina linfoide pariarteriolar está forr.uda 

principallrente p:::ir células T. Estas células se encuentran en 

menor número en an.i.IMles en los que se efectúa timectanía 

neonatal, sin embargo, en distintos lu\jares de la vaina existen 

folículos primarios formados principalmente por células B (82), 

En casos de estimulación antigénica, estos folículos van 

desarrollando centros germinativos y se transfoanan en folículos 

secundarios. cada folículo está rodeado por una capa de células T 

que feman lo que se designa con el nanbre de capa o zona del 

manto. En conjunto, la pulpa blanca está separada de la roja por 

un seno raarginal, una vaina reticular y una zona celular 

marginal (48,82). 

Respuesta del bazo a lee antígeh)B: IDs antígenos aplicados 

por via intravenosa son captados por el bazo en parte cuando 

menos, y son fagocitados por los macrófagos que se encuentran en 

la zona marginal, y que revisten los sinusoides de la pulpa roja. 

Estas células llevan los antígenos hasta los folículos 

primarios de la pulpa blanca, desde donde, al cabo de alsunos 

días van anigrando células productoras de anticuerpos, Estas 

células productoras de anticuerpos se instalan en la zona 

I'i'\a..rginal y en la pulpa roja, regiones en las cuales se observa la 

producción inicial de anticuerpos. También aparecen centros 

c;e::minativos en los folículos primarios, al caOO de unos cuantos 

d.Ías:, aunque el fenáueno no suele acanpañarse de prc:ducción de 

anticuerpos. En un animal que ya tenga anticuerpos circulantes, 

la captación por células dendríticas dentro de los folículos 



42 

secundarios cobra wayor ir:t¡;x>rtancia. Al igual que en la respuesta 

inmune pr.i.r.iaria, las cólulas productoras de anticuerpos er.ú.gran a 

partir de dichos folículos hasta la pulpa roja y la zona 

!Mrginal, donda tiene lugar la mayor parte de la pro:iuoción de 

anticuer¡:os, aunque tai;lbién pua1en producirse algunos anticuerpos 

en los folículos secundarios hiperplásicos (48,82). 

captación di> linfocitos: cuando los antí~enos entran al bazo 

o e. los nodos linfáticos, se inicia la captación de linfcx::itos¡ 

los linfocitos que narmal.mente atraviesan librerente estos 

ór9anos quedan atrapados y ya no pueden salir de ellos. No se 

conoce cabalmente la naturaleza de este fenáreno de captación, 

pero probabler.enta se debe a alguna interacción entre anti9eno y 

macrófagos c1ue desenb:x::a en la liberción de una "m:>nocinina" que 

m:xlifica en alguna forma el nvvir.U.ento de los linfocitos. 

La captación pei;mite concentrar la células sensibles a los 

antígenos muy cerca de los focos de aClllllllación de antígenos, 

aunt:ntando así la eficacia de la respuesta inmune. lt.tchos 

adyuvantes pueden preparar esta "trampa", y quizá esto explique 

en buena parte el p.;pcl de los adyuvantes en la respuesta inmune 

(48,82). 

Atrofia del baro: Puede existir atrofia senil del bazo, asi 

caro de los demás órganos linfoides en caballos de edad avanzada. 

También puede presentarse atrofia del ::..zo en animales que 

padecen de inanición o enfe.nredades crónicas. Posiblemente sea 

más frecuo?nte la atrofia debida a la induración del ór-aano, que 

presumiblmente es debida a éstasis o congestión sam;¡uinea (64). 

lloliloidosis: Esta enfermedad se p;:esenta en el bazo cuando 
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ha.y una ai1tiloidosis (jeneralizada en el ot'ljanisr.o, sin ~o, 

los depósitos de la sustancia a;,ti.loide pueden pasar 

desapercibidos en cortes histológicos sin ayuda de tinciones 

especiales ( 112) • 

Pig¡rentación del bazo: La her;osiderina es una substancia que 

proviene de la de<Jradación de la heroglobina y es una forma de 

all'n.:lcenamiento de hierro en el organisno. Este pigmento se 

encuentra norr.al.rnente solo en los ~racrófagos reticulares, sin 

embargo, en casos prolongados de herosiderosis, puede encontrarse 

en las fibras de tejido conjuntivo de este órgano. La elevación 

de la concentración de esta substancia se debe a un aumento en su 

prcducción ar.o en los casos de anenias herrolíticas o a una 

disminución en su reutilización ( 64) • 

Disturbios circulatorios: La presentación de una hiperemia 

esplénica es cx:rnún en casos de infecciones sistémicas agudas y en 

algunas intoxicaciones bacterianas. La congestión pasiva del bazo 

es más =nún y se debe a disturbios en la circulación portal o 

a algunas anemias herrolíticas agudas ( 64, 112) • LJ::>s cambios 

histol&;,icos e;ue se observan en casos de congestión pasiva 

crónica debidos a un aumento en la presión venosa por largo 

tiempo son: distensión 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 acumulación de hemsiderina fagocitada de los eritrocitos c,ue 

han sido atrapa.dos en la sangre casi estática y l;leriolisados en 

cantidades excesivas (112). 

La congestión pasiva crónica del bazo es relativamente rara 
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en el caballo debido a la escasez de desórdenes causales que 

prcduzcan aumento de presión o contrapresión en la vena 

esplénica, caro obstrucciones t.ranbótic.as en el sist.erria de 

drenaje vasc:ular en cualquier sitio desde el rezo al corazón o 

presión por turor o abseso en el mismo trayecto. La cirrosis 

hepática constriñe las vénulas por las que la sangre esplénica 

debe atravesar el hígado y causa congestión del bazo, así = de 

otras estructuras drenadas !X)r la vena ¡;crta. las lesiones 

valvulares del lado derecho del corazón y la fibrosis de los 

pulJrones dejan sus huellas en el rezo en forma de contrapresión 

venosa (112). 

Traiilosis de las venas esplénicas: Se ha observado tranbosis 

de las venas esplénicas en caballos que padecen de abscesos 

parasitarios en el bazo. La t.rcmbosis de aml>3.s arterias y venas 

se ha presentado en casos de anemia harolítica autoin.'tlune y 

púrpura heirorrágica (64). 

La inflamación del bazo, cualquiera que sea su causa 

predispone a la presentación de t:rcrnbosis e infartos ( 64). 

l!etaplasia mieloide: Esta enfei:iredad, conocida también caro 

hematop:>yesis extramedular, es la aparición de células propias de 

la médula. ósea en o=s tejidos del organismo, caro el rezo y 

nodos linfáticos (64,112). En casos de anemias heirolíticas 

adquiridas se presenta metaplasia mieloide, asl caro hiperplasia 

reticular debida a un aumento en la eritrofagocitosis ( 64). 

Inflau>'lCión del bazo: La inflamación del bazo generalmente 

ocurre ca.-o una canplicación de enfenTEdades infecciosas o no 

infecciosas debido a que las toxinas, productos que producen 
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inflaina.ción y en ccasiones m.icroorc;anisros presentes en la sangre 

invaden el tejido esplénico ( 64). 

En el caballo se ha obervado esplenitis purulenta a 

consecuencia de ¡_:erforaciones del colon debidas a Strongilus 

vulgaris (64). 

Neoplasias esplénicas: Los tumores primarios que se 

encuentran en el bazo son sarcc:nas; ya sea fib.rosarccr..as, 

leicmiosarcare.s o henangiosarcmas ( 112) . 

Esplcnae;¡alia: r.. rrayoría de los procesos patológicos que 

afectan al bazo provocan un aunen to en el tarraño de este Ór<;ano. 

r..s lesiones focales múltiples no causan esplenarogalia 

regulanoente, sin enbargo en el caballo se ha observado que la 

presencia de uclancmas metast.ásicos sí provoca esplenanegalia. 

cuando se presenta una esplenarogalia se puede sospechar de 

alguna de las siguientes enfernedades: anemia infecciosa equina, 

melanara netastásico, ane-.úa herrolítica isoinrnune, salln::>nelosis o 

ántrax (4,64). 



Cl\Pfruw VI 

RESPlmSTAS 1ID11\'.IO!Ó:;ICAS EN PRESflCIA DE rnFERMIDl\D 

Alteraciones en el conteo total de leucocitos: Se puede presentar 

wia disminución del núrtero total de leucocitos circulantes en la 

sangre debido a infecciones, secuestro de leucocitos, 

anormalidades de la né::lula ósea, o intoxicaciones con agentes 

químicos (9) • 

Infecciaies virales: IDs virus se multiplican en células con 

una síntesis activa de DNA y RNA, y las células blásticas de la 

médula ósea se encuentran en este caso debido a su división 

activa, por lo tanto, la replicación viral en estas células puede 

provocar una deficiencia de su prcxlucción. La disminución del 

número de leucocitos en la sangre se observa de tres a ocho días 

después de la infección ( 9) • 

Infecciones bacterianas: En las prirreras etapas de 

infecciones bacterianas se observa una leucopenia, al igual que 

en infecciones localizadas severas, debido a una. de ple si.ón de los 

leucocitos en el primer caso, y a una concentración de ellos en 

el área de la infección en el segundo caso, hasta que la 

prcxlucción de leucocitos por la médula ósea c:anpensa esta 

dismiñución de leucocitos en la sangre ( 9). 

Secuestro de neut:rófiloo: El secuestro de los neutrófilos en 

los capilares de los pul.nones, hígado y bazo se presenta en casos 

de shock, ya sea endotóxico, séptico o anafilácti= ( 9). 

Anormalidades de la né:lula ósea: Se puede presentar una 

disminución en la prcxlucción de glóbulos blancos debido a una 
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hlpoplasia de la médula ósea que f'lede ser debida a nefritis 

crónica, hiperparatiroidism:> nutricional secundario, e.'-p::>sición a 

radiaciones ionizantes o a intoxicaciones con agentes químicos • 

.AsÍ mism::> puede haber una disminución del ntim;!ro de glóbulos 

blancos en casos de displasia de la médula ósea ( 9). 

Deficiencias en la maduración de los leucocitos: Una 

deficiencia de vitamina EJ..2 o ácido fálico puede prOOucir una 

leucopenia. 

Intoxicación por agentes quúnicns: Algunos agentes químicos 

pJeden pro:lucir citotoxicidad directa o hipersensibilidad. tas 

substancias más canunes que pueden pro:iucir leucopenia son el 

cloranfenicol, estreptanicina, penicilina, griseofulvina 

fenilbutazona, OOT, barbitúricos, plaro, talio, mercurio y 

arsénico ( 9 ) . 

l.etlOOCitosis: Las principales causas de leuaxitosis son: 

Infecciones lo::alizadas o generalizadas en etapas secundarias, 

intoxicaciones (uremia, acidosis, agentes quírnicos, venenos de 

insectos y proteínas extrañas} , necrosis de tejido (infarto, 

gangrena, quemaduras, neoplasias), herorragia aguda, hem5lisis 

aguda, aumento de la liberación o administración de 

corticosteroides ( 9 ) • 

c:adlios cualitativos en la maduración de los granulocit.os: 

Se observa una desviación a la izquierda en casos de infección o 

estrés. En casos de infecciones severas se observa W1a desviación 

a la izquierda m::rlerada y en casos graves, la desviación es 

severa, encontrándose incluso mielocitos y progranulocitos en la 

sangre periférica ( 9) . 
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Un aumento en el núrrero de células inmaduras de la serie 

granulocítica se conoce caro desviación degenerativa a la 

izquierda y se presenta en casos en los que la médula 6sea es 

incapaz de prOOucir la cantidad suficiente de células wa:duras, 

o:::m::> en los casos de septicemias graves ( 9) . 

Un aumento en el porcentaje de células viejas en la sangre 

( hipersegmentación) con cinco lóbulos o m3.s se conoce caro 

desviación a la derecha y se puede presentar en casos de aumento 

de producción de corticosteroides, los cuales disminuyen la 

diapedesis de los neutrófilos, prolongando su permanencia en la 

sangre periférica. La deficiencia de vitamina a 12 o ácido fálico 

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

Respuesta de cada tipo de leuoocit.o en presencia de 

enfennedad: 

Neutrófiloo: En enferrredades inflamatorias agudas auirenta el 

núrooro de neutrófilos y tiende a haber una desviación a la 

izquiez:da confonre la producción de neutrófilos supera la salida 

de ellos del torrente sanguíneo. 

La magnitud de la inflamación puede ser estimada por el 

grado de neutrofilia y el ti¡x> de desviación producida ( 9 l . 

Neutropenia: La disminución del número de neutrófilos 

sanguíneos se puede deber a una destrucción o utilización 

excesiva, cato en los casos de septicemias o J nfecciones virales 

en las que el virus se replica y destruye los leucocitos 

circulantes y los órganos que los pro:1ucen. También se produce 

una neutropenia en casos de hiperesplenism::l e infecciones p::>r 

ricketsias, así caro en casos de shock, intoxicación o displasia 
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de la médula ósea ( 9 l • 

t)Osinófilos: Las causas de la eosinofilia son principalmente 

las enfermedades que afectan a los tejidos que ccntienen gran 

nr.rero de mast:oeitos caro en en los casos de alergias de la piel, 

neum:mía eosinofílica o gastroenteritis eosinofílica.. AsÍ m.ism::>, 

algunos parasitismos ccmo la estrongilosis, alergias, 

insuficiencia adrenocortical, miositis eosinofílica, enfenoodades 

supurativas crónicas, leucemia eosinofilica, neoplasias o 

exposición a radiaciones pue:len producir eosinofilia (9). 

&oeinopenia: Las causas principales de la eosinopenia son 

hiperadrenococticísm:>, estrés, inflamaciones, intoxicacionel3, 

trawnas etc~ 

Baaófilos: Un aumento en el número de basófilos circulantes 

se observa en enfermedades respiratorias crónicas, leucemia 

basofilica e hipertiroidiSlfO (9). 

Linfocitos: un aumento en el número de linfocitos se pue:le 

observar en infecciones cr6nicas, reacciones de 

hipersensibilidad, enfermedades autoinmunes, leucania 

linfocítica, hipoadrenocorticiSlfO, linfadenitis, linfangitis y 

ciertas infecciones parasitarias (9). 

Linfcp!llia: Las causas de una disminución en el número de 

linfocitos cireulantes son principalmente: hiperadrenocorticismo, 

estrés, radiaciones, drogas inmunosupresoras, quilottSrax y 

enfermedades entéricas crónicas (9). 

lblocitcsis: El aumento del número de nonoci tos sanguíneos 

se observa durante el período de convalecencia de enferiredades 

agudas y en todas las enfermedades supura ti vas crónicas, así. caro 
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en anemia herrolítica, herrorragias dentro de los tejidos, 

destruccion de plaquetas, presencia de exudado pleural o 

peritonial, pianetra y retención de placenta. 

Lis enfenne:iades que producen respuestas granulcrMtosas, 

o:::rro la tuberculosis, brucelosis, infecciones micóticas 

sistémicas, e infecciones por protozoarios también producen un 

aurrento en el número de ironoci tos circulantes ( 9). 

Signific:ado cUnico de algunas alteracic:nes en los niveles 

de oaupucstos sanguíneos: 

"""'°'Jlobina: s.. observa una disminución de este COTipUeSto en 

la sangre en casos de anemia, mientras que un aumento se puede 

deber a deshidratación o policitE!llia rubra vera (90). 

Nitrógeno ureico: Su nivel puede aurrentar en casos de falla 

renal debida a nefritis, obstrucción urinaria, y otras 

condiciones extrarenales, asi can::J en estados donde aumenta el 

cataboliSllO proteico (90 ) • 

crnat:inina: su nivel a.mmta en casos de falla renal, sin 

enbargo, en casos leves puede permanecer sin alteración. 

FóefOJ:O inorgánico: se observa un aurrento de este prcxlucto 

en casos de falla renal e hipervitarninosis o, as{ caro en casos 

de hipe.rparatiroidiSllO secundario. Su nivel aurrenta en casos de 

raquitiSllO e hiperparatiroidisrro primario (90). 

Foafatasa alcalina: El nivel de esta enzima aurrenta en casos 

de daño hepático, obstruccion biliar, ostecmalacia, raquitisrro, 

reparación ósea, y otras afecciones óseas, mientras que su nivel 

dinúnuye en casos de tiipotiroidisrro (90). 

Transaminasa glut:ámica axalaoética: SU nivel aumenta en 
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casos de daño celular hepático, así caro en lesiones del músculo 

esqueléti= y cardiaco (90). 

Argina.sa: El nivel de esta enzirra aumenta en casos de daño 

celular hepático y regresa a su normalidad en la fase 

regenera ti va. 

Bilirrubina: Su nivel aumenta en casos de anemia harolítica, 

y obstrucciones hepáticas principallrente. En el caballo el nivel 

de bilirrubina pued.e aumentar en casos de ayuno, p::>r lo que es de 

poca utilidad clínica en esta especie ( 90) • 

Cl:>lesterol: El nivel de este CCITipUesto aumenta en casos de 

hip::>tiroidiSlTO, obstrucción biliar, diabetes mellitus y 

arterioesclerosís, mientras que puede disminuir en casos de 

hipertiroidismo y desnutrición. 

OJlinesterasa: Su nivel disminuye cuando el ani.Jral ha sido 

expuesto a c:anpuestos organofosforados o carbrunatos (90 ) • 

Calcio: Su nivel disminuye en casos de hip:>tiroidismo, 

pancreatitis aguda, raquitisno y osteanalacia. 

l\milasa: Su nivel aumenta considerablemente en casos de 

pancreatitis aguda, obstrucción duo:lenal o daño severo a la 

mu=sa entérica ( 90) • 

Lipasa panc:re&tica: Esta enzi.Jra también aumenta en casos de 

pan crea ti tis aguda. 

Proteinas totales, a1blmúna y globulina: En estados de 

deshidratación o hem::x:oncentración sus niveles aUiTlentan 

prop::>rcionalmente, mientras que en casos de quemaduras severas, 

sobrehidratación o herrorragias agudas disminuyen. 

En casos de daño hepático disminuye el nivel de albúmina, 
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mientras que el nivel de globulinas aumenta. En casos de daño 

renal, parasitisrro gastrointestinal, desnutrición y enfermedades 

gastrointestinales crónicas disminuye el nivel de albúmina, 

mientras que el nivel de globulinas perm;inece nonnal, y el de 

proteínas totales disminuye ( 90 ) • 

En casos de agarraglobulincmia disminuye el nivel de 

globulina, aumenta ligerarrente el nivel de albúmina, y el nivel 

de proteínas totales disminuye. 

En casos de miela:ia, linfosarcara y algunas otras neoplasias 

aumenta el nivel de proteínas totales, debido a un aumento en el 

nivel de globulinas ( 90). 

C!llDios hellatológioos en algunos casos especiales: 

cólico: En un estudio se observó que en casos de infartos del 

colon, el nivel de glucosa auirenta hasta 320 rrq/dl a las treinta 

horas después de producido el infarto y disminuye a un pranedio 

de 270 rrq/dl a las treinta y cinco horas de haberse producido, 

justo antes de la muerte ( 17). 

En cólicos graves hay una pérdida de agua en el plasma 

debido debido principalmente a la influencia de endotoxinas y 

otras aminas vaso.activas. la hi¡:::ovolemia provoca una 

centralización del volt.meo sanguíneo, por lo que disminuye la 

perfusión a los tejidos del organisrro, disminuyendo la exposición 

de la glucosa sanguínea a las células de todo el organismo. 

C.:Ortuldfl rrencionc que un cólico se puede considerar de 

pronóstico desfavorable e;l.lando la glucosa aumenta a más de 

300 mg¡dl (17). 

En otro estudio se observó que en casos de infarto del colon 
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con la consiguiente presentación de toxemia, se produce una 

severa tranbocitopenia, hasta llegar al 20% del nú.'rero normol de 

plaquetas ( 18). 

En casos de cólico o la'l\initis, la elevada pérdida de CO , 

prcducida por un aumento en la respiración puede provocar W1a 

alcalosis, aún cuando los niveles de lactato estén aumentados. 

En casos de lesiones letales aunen ta el ni ve! de lactato 

hasta alcanzar un nivel de hasta ~s de cuatro veces su valor 

normol (19). 

según Coffman, en un estudio con un grupo de caballos 

enfernos, se encontró que existe una correlación directa entre el 

nivel de lactato sanguíneo y la gravedad de la enfermedad, y por 

consiguiente su pronóstico, ya que del gru[XJ de animales con 

niveles de lactato sanguíneo de O a 75 m;¡/dl, sobrevivieron un 

93%, mientras que del grupo de animües con niveles de lactato 

sanguíneo de 76 a 100 m;¡/dl sobrevivieron 33% de ellos, y los 

animales con niveles de más de 100 m:¡/dl, murieron todos (19). 

Así m.i5m:.), se observó que en casos de cólicos muy graves, el 

nivel de ácido láctico en el líquido peritoneal aumenta de su 

valor norirel de 5.95 m;¡/dl, hasta rr!is de treinta veces este valor 

( 19). 

Daño hep>tico: En casos de daño hepático auirenta el nivel de 

arginasa, TGO, fosfatasa alcalina y DHL (90), también puede 

presentarse una hipoglucemia debido a que el hígado es el órgano 

gluconeogénico ( 17). 

En enfermedades hepáticas crónicas se puede pro.:lucir un 

síndraoo i1emrrágico, ya c;ue una obstrucción biliar puede inducir 
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una deficiencia en la absorción de vi ta..'nina K y otras vi ta'1Ú.nas 

liposubles. Mett.ás de que los hepa.to::itos dañados seriamente son 

íncapaces de sintetizar la mayoría de los factores de coagulación 

(19). 

Daño renal: En casos de daño renal aumenta el nivel de urea 

sanguínea, pero esto puede ocurrir también en ciertas condiciones 

patológicas extrarrenales, ¡:or lo que se necesita la valoración 

de nitró:3eno ureico, creatinina y fósforo inorgánico para 

diagnosticarlo (90). 

O>agulación intravascular disaninada Los cambios que ocurren 

en la sangre en esta enfermedad, principal.rrente son disminución 

del fibrinó;¡eno plasmático, aumento del nivel de factores de 

degradación de la fibrina, at.U'rento en el tlenpo de coagulación, 

disminución del núrrero de plaquetas y del fibrinógeno, y un 

aumento en el nivel de plasmina (18). 

un grupo de investigadores ha sugerido para confirmar el 

diagnóstico de coagulación intraváscular diseminada, los 

siguientes hallazgos de laboratorio: i\urrento del tiempo de 

protanbina, tiempo activado parcial de tranboplastina, tiempo de 

coagulación de Lee White, tiempo de trarbina y aumento del nivel 

de los . factores de degradación del fibrinógeno, así ccm::> una 

disminución del núrrero de plaquetas (18). 

Shock anafiláctioo: según Eyre, en casos de shock 

anafiláctíco inducido se prcd.uce una han:x:oncentración de más del 

40\, así caro un aumento dramático en los niveles de ¡::otasio, 

aunque los niveles de scdio permanecen constantes. Este autor 

también menciona que entre 5 y 30 minutos después de inducir el 
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shock anafiláctico, se pro::iuce una trcrntocitopen1a y una 

leucopenia tan severas que pueden llegar hasta un valor del 20% 

de sus valores normales. El número total de neutrófilos disminuye 

hasta llegar a un valor del 2%, mientras que el nivel de 

hlstamina aunenta hasta llegar a un valor de seis veces su valor 

normal entre dos y cinco minutos después de la exp:>sición al 

antígeno y el nivel de serotonina dismuye inicialmente (38 ) • 

Daño al miocardio o músculo esquelético: El daño a estos tejidos 

produce un aumento en los ni veles de transaminasa glutámica ( 90) . 

Anm:li.a hBD:>litica: En un experimento realizado p:>r Lumsden, 

se indujo anemia herolitica con acetilfenilhidrazina, provocando 

Wld aparición de corpúsculos de Heinz a las 24 horas de haber 

aplicado dicha substancia. Estos corpúsculos alcanzaron un mí.xliro 

de 84% a los seis días de iniciado el experiroonto, desapareciendo 

a los 29 días. También se observó un a1.J1Tento en el volumen 

celular medio, el cual canenzó a los 17 días y regresó a la 

nonnalidad a los 53 días. Así mismo aparecieron corpúsculos de 

Heinz libres en la sangre, y hul:o un aumento en el nivel de 

hierro en el suero, de su valor nonnal de 127 1n3/dl a 267 1n3/dl, 

así cat0 un aumento en la capa.cidad de conjugación de este 

elemento, de su valor nonnal de 41% a un valor de 86% a los 20 

días de iniciado el experimento ( 81). 

Síndrtae de eushing: La mayoría de c:aOOllos que padecen de 

hiperglicemia tienen una neoplasia pi tui ta.ria, aunque se ha 

reportado que la necrosis pancr~tica puede ser causa de 

hiperglicmúa ( 17). 



· CAP:fruro VII 

) NWl'U\SIAS LINfOIDES 

Las neoplasias linfoides se originan a partir de células 

linfoides del organisrro, de las células reticulc::iendoteliales que 

son precursoras de las pr.i.rreras, a de células en cualquier estado 

intermedio entre ellas ( 64) . Debido a esto, los turrores pueden 

estar COTI?Jestos de linfocitos adultos, linfoblastos, o de 

células reticuloendoteliales (JJ), las cuales pueden, o nq 

producir reticulina ( 64) . 

Las neoplasias linforreticulares que se presentan en el 

caballo son: Linfosarcana, linfana r:ia.ligno, leucenia linfocítica 

y miel ara de células plasmáticas ( 82) . 

Linfooara::ma: El linfosarcara es una enfenredad neoplásica 

de los tejidos linfoides del organismo, el cual afecta 

principalmente al bazo, nodos linfáticos, mediastino, piel, 

hígado y p.Jlrrones, produciendo edema ventral, efusión pleural 

acanpañada de disnea, ascitis, aparición de masas subcutáneas, 

etc. , dependiendo de los órganos que estén afectados ( 64, 82, 106 l . 

No existe predisposición de sexo para la presentación de esta 

enferr.eda\i y se ha observado en animales de l a 17 años, siendo 

más frecuente alrededor de los 7 años ( 82 l. Esta enferr:iedad 

puede desarrollarse rápidamente, pero es más frecuente que se 

desarrolle insidiosamente, con una pérdida progresiva de peso y 

aparición gradual de los demás signos clínicos ( 82). 

El linfosarcara en el caballo, a rrenudo se manifiesta por 

diarrea crónica causada p:>r infiltración ma.sive. de la pared 



57 

intestinal. la pérdida de peso es grave, aún cuando el an.i.rra.l no 

sufra diarrea y p:ir lo general los ani.rnales afectados tienen buen 

apetito, aunque a veces sufren de cólioo (10). 

Los turrores crecen pro;resiva.-rente p:ir expansión, 

infiltración e implantación; las lesiones iniciales pueden ser 

relativamente ;rancies y las cápsulas de los ncxios linfáticos 

afectados están destruída.s y ha.y infiltración y fijación a 

tejidos adyacentes. Estos tur.-cres tienen la apariencia de tejido 

linfoide, parecido a masas de grasa de consistencia firne, y 

color gris ar.arillento o rosado. La necrosis isquémica es canún 

en estos tejidos ( 64). 

la aparición de masas subcutáneas indoloras debe hacernos 

sospechar la presencia de linfosarcc::ml, aún cuando aparezca solo 

una masa superficial ( 64, 106) • cuando esta enfermedad afecta 

nOOos linfáticos internos, produce generalmente masas tlIOClrales 

que alteran la función de los árganos, e interfieren oon la 

circulación sanguinea o linfática ( 82, 106) . 

La aparición de edema ventral en la región pectoral o 

esternal es frecuente y se puede extender dorsal o caudalrrente, 

r... efusión de fluidos dentro de la cavidad pleural puede 

llegar a ser hasta de 22 litros, prcduciendo signos respiratorios 

(106). r... congestión de los tejidos puede llec;ar a producir 

distensión y pulsación yugular ( 82) . 

Las masas turorales de la cavidad a.lxlaninal pueden provocar 

ascitis y alteración de las funciones de los órganos ab::ianinales 

(82,106). También pueden aparecer signos clínicos no específicos 

caro anorexia y depresión, las membranas mucosas pueden estar 
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pálidas si la anemia es avanzada. cuando ias rrasas tu;rorales 

están necróticas o afectadas p::>r infecciones secundarias puede 

hal:er fiebre ( 62, 106) . Pueden apar.ecer otros signos clínicos 

debido a que to:los los tejidos del oryanisro pueden ser invadidos 

en esta enfel.100dad (82). 

Diagnóstico de l.alx»:atorio: La rayaría de los caballos 

afectados por esta enfermedad presentan una ane.iU.a con un 

hmatocrito de 10 a 30%, lo cual sugiere que el linfosarCC11ia 

afecta el prcx:eso de h~topoyesis. Así mism:> se observa una 

hiperproteinemia con valores de hasta 12.2 c;/dl, debido 

principalmente al au;iento de la cantidad de globulinas (106). 

El nivel de fibrinógeno plasmático aurrenta generalirente, 

pudiendo llec;ar hasta 900 m;¡/dl. La aparición de linfocitos 

inmaduros se observa en algunos casos, sin embargo, la aparición 

de una leucemia verdadera es rara en esta enfermedad. 

Puede haber una leucocitosis, con valares de 13,000 a 20,000 

glóbulos blancos por microlitro debido a un aurento en el núrrero 

de neutrófilos, los cuales pueden llegar hasta 7 ,000/f'U. Esta 

neutrofilia se puede presentar también aunque no haya una 

leucocitosis. Así misrro puede aparecer una rroñocitosis en esta 

enfemedad (107). 

En animales en los que está afectada la rrédula ósea se puede 

presentar una neutropenia, así caro una tran!X>Citopenia, debido a 

una deplesión de la rrédula ósea ( 107) • 

En un estudio realizado con catorce caballos afectados por 

esta enfermedad se observó que la cuenta de glóbulos blancos en 

las efusiones pleural y abdominal fue de 4, 000 a 
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103, 000/microli tros en cuatro casos. Del total de estas células, 

53-93% eran células linfoides y también se observaron algunas 

células mitóticas y células gigantes en estas efusiones ( 107). 

En cuatro casos de este misrro estudio, las biopsias de no:ics 

linfáticos linfáticos confirnuron el diagnóstico de linfosarccma 

p:Jr la presencia de células linfoides plearórf icas, que eran una 

rrezcla de linfocitos y prolinfocitos con algunas figuras 

mitóticas y células plasmáticas ( 107). También se tcrnaron 

biopsias de nédula ósea en cinco caballos, de los cuales tres se 

encontraron infiltrados masivamente p::ir linfo::itos neoplásicos 

desplazando la rredula ósea normal. En Wl caso se encontró una 

disni.nución óe la eritro¡:oyesis, con un hrnatocrito de 13%, 

mientras que en otro caso se encontró un aumento de la 

eritropoyesis, con un hematocrito de 30% (107). 

LinfCJIJa. neligno: Esta neoplasia se origina exclusivarrentc de 

células del tejido linfoide, es decir, en no.:ios linfáticos, bazo 

y néxiulos linfoides, desarrollándose aún en sitios tales caro la 

riai\brana nictitante ( 64} • lDs ncrlos linfáticos afectados están 

aumentados varias veces su t.ama.ño norm:il, y pequeños nédulos que 

normalmente no se distinguen se hacen praninentes. Esta 

linfadenopatía es una característica de los t1.1TOres 

linforreticulares, a diferencia de los turrores rtlel~enos, los 

ncxios linfáticos ccnservan su fonm. original, se mantienen 

m5viles y no se funden entre ellos. No tedas los nodos linfáticos 

se ven afectados visiblemente. 

El bazo puede estar muy aumentado de tar.uño, aunque los 

aU&rentos de volu.nen más notables de este órgano son producidos 
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por turn::>res mieló::;enos. euando existe esplencr.tegalia, la 

consistencia del órgano es firme y la cápsula está debilitada, 

por lo que puede haber ruptura y hffiOrragia fatal. En algunos 

casos los corpúsculos de Malpighi se observan claramente debido a 

su color más brilloso. El tejido neoplásico puede estar presente 

local o difusamente y las células malignas penetran la cápsula y 

las trabéculas ( 64 l . 

El hígado está canunrrente afectado y probablemente lo estt? 

siempre que el bazo est;á afectado, e incluso el proceso puede 

estar restringido a estos dos órganos, provocando ascitis e 

insuficiencia hepática. cuando el hígado está afectado, 

generalmente está aumentado varias veces su tarraño nonnal, con 

bordes redondeados y la cápsula debilitada y friable. Las células 

malignas se infiltran solamente a los espacios ¡::ortales, y la 

adventicia de las venas hep;ticas ( 64 l . 

Además de la participación de estos órganos, las células del 

linfana maligno pueden pro:lucir metástasis en diferentes órganos, 

principalmente en el miocardio, músculo esquelético, médula ósea, 

piel, cerebro, y otros. cuando los tejidos linfoides de la 

faringe y las tonsilas están afectados por lo que puede 

presentarse disfagia y disnea (64). CUando existe infiltración 

retrobulbar de estas células puede presentarse protrusión ocular. 

cuando el miocardio está afectado puede presentarse una 

insuficiencia cardiaca congestiva, mientras que cuando está 

afectado el intestino, puede haber ulceración, hemorragia y 

obstrucción. En los casos en que las raíces de los nervios 

periféricos están involucrados puede haber parálisis y atrofia de 
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los músculos p;:>r falta de inervación. El daño renal puede ser lo 

suficiente:rente severo caro para causar uremia, mientras que la 

afección de los nodos mediastínicos puede prOOucir hidrotorax 

(64). Puede haber canplicaciones en esta enferr.iedad coro 

infecciones bacterianas y micóticas. La cuenta leucocitaria puede 

ser nonna.l, leucémica o subleucémica, pero con un gran fOrcentajc 

de linfocitos atípicos presentes ( 64) • 

casi todos los casos de linfana. son subleucémicos, p:1r lo 

rrenos cuando la enfermedad es clínicamente reconocible, PJCliendo 

ser difícil a la diferenciación con linfadenitis. cabe señalar 

sin embargo, c¡ue en esta últi.Jra enferr.iedad se prt:duce rápidamente 

un al.lfOOllto del volumen ncx:!ular con caracter sirrétrico y un curso 

irregular ( 82) • 

Mielana de células plasmáticas: Esta enfermedad es muy rara 

en el caballo, y afecta la médula ósea y algunas veces otros 

órc;anos. La participación de la médula ósea puede ser focal o 

difusa, provocar>:lo una disminución de la densidad del tejido 

óseo, lo cual predispone a la presentación de facturas ( 64). Los 

nodos linfáticos pueden estar afectados difusarrente, aún cuando 

no se aprecie rt\3.croscópic.amente ( 64} • 

Esta enfermedad es una forma especial de neoplasia 

linforreticular en la que las células plasmáticas adquieren 

características neoplásicas. 

Mmsmann y McCallister reportan un caso de un caballo pura 

sangre inglés de 16 años de edad, en el cual se observó 

prililerar.ente debilidad y claudicación ines~cífica y 

p:isterioanente anffiti.a, con un hematocrito d2 16% y una cuenta de 
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leucocitos de 3, 200/microlitro; así =ro una garropatia 

rronoclonal, con un valor de betaglól:lulina de 8. 4 <;/dl ( 82) • A la 

necropsia se encontraron grandes lesiones en la nmula ósea del 

femur y del húrrero, observándose al exarren histológico las 

células vacuoladas del mielana. En este caso también se observó 

emaciación y ede:ra, las cavidades naturales del cuerpo contenían 

cantidades variables de liquido y los nodos linfáticos eran de 

tamaño no."'IML pero la arquitectura microscópica es taba 

reemplazada por células neoplásicas (82). 

El diagnóstico de esta enfenredad se basa en el hallazgo 

histol&,ico de grandes cantidades de células plasmáticas. La 

morfología de las células es variable y ex,isten células que 

parecen ¡:ie<;1.1eños linfocitos y otras que se ase;;iejan a células 

reticulares, las cuales están mezcladas con células plasmáticas 

atípicas Ci'Ue tienen citoplasm:i vacuolado, así caro células 

plasmáticas normoles. Las células no son originarias de la nw'.klula 

ósea y es proba.ble que provengan de células reticuloendotcliales. 



C1\PnUI.O VIII 

FllFERl-lElll\DES l\NÉÍiICJ\S 

Existen varios criterios para claGificar a los Q,j ferentes tipos 

de anemias, y aunque ninguna de ellos es canpletamcmte 

satísfactorio, se canplementan entre si (63). 

Jain (63), clasífica las anemias en tres tipos: 

I:n base a la r.orfología de lo~ eritrocitos. 

En base a la etiología o patofisiol03ía. 

En base a la respuesta de la médula ósea. 

carlson (l3), clasifica las anemias de la siyuiente manera: 

Anemias por depresión de la rOOdula ósea. 

J\nemias hsrolí ticas. 

Anemias debidas a pérdidas de sangre. 

Las últimas dos categorías representan casos de posible respuesta 

favorable, con algunas excepciones. En algunos casos existe 

evidencia del aumento de la eritropoyesis en la sangre 

periférica; principalmente policranasia, anísocitosis, aun-cnto 

del voluiren celular medio y de la hemoglobina celular media; sin 

embar<;¡o,en el c:.:iballa estas ca.'1\bias pueden paear desapercibidos, 

a \oonos que ~ista una her.-orragia o hem5lisis muy severa. En 

ocasiones, la única evidencia puede ser una anisocitosis 

no:ierada, con la presencia de algunos macrcx::itos en la sangre 

(13). 

Otra clasificación basada en aspectos 1rorfolOgicos es la 

siguiente (64}: Anani.as macrocíticas, anemias noarocíticas, 

anemias microcíticas simples y anemias m.icrocíticas hipx:ránicas-
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¡ ~U.AS HEMJLÍTICAS: CQ-nentario; a continuación se desarrollará 

un poco más extensamente la más i.mp:)rtante de las anemias 

henolíticas. Posteriormente se tratarán r.iás breveroonte otras 

anemias. 

I-A Anani.a infecciosa equina: la anenia infecciosa equina es una 

enfermedad r.1ultisistémica causada ?Jr un retrovirus, y sólo 

afecta a miembros de la familia equina (82,102), ni existe 

predilección de edad, sexo o raza en la presentación de esta 

enferraeáad, sin embargo se puede presentar en varias formas 

clínicas, que van de la hipcragud.a a la crónica, y algunos 

caballos son portadores inaparentcs de este virus {20,82,102). 

Esta enfennedad se caracteriza i::or persistencia viral, 

lesiones mediadas irununológicamcntc y un curso variable. Fue 

descrita por prlioora vez en Europa en 1S43, y en 1904 se dem::istró 

que el agente etiológico era filtrable {2,3). 

A pesar de que la anemia infecciosa equina fué reportada por 

prir.'era vez hace más de 100 años, no se ha podido estudiar a 

fondo p.::>r diversas razones, pero conforl'OO al sistema de 

clasificación de virus aprobado por el canité de nanenclatura 

( 3, 40) , el virus de la a11rnda infecciosa equina debe ser 

clasificado ccm::> un retrovirus p:Jr sus características 

fisico:¡uímicas y rrorfológicas; sin embargo, su clasificación 

dentro de la subfamilia está en duda porque según algunos 

investiCjadores {7,10,12,15,29,36,40,45,79) es un virus R&.'U\ y 

car.parte características con corona virus y lcntivirus 

( 3, 31,40,45,51, 60,62,64 ,66, 74, 75, 76. 77 ,86,92,93,95). 

El virus cfo la anemia infecciosa eq,uina es característico 
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por su persistencia y limitación en anirrales del género ~, 

causando una enfermedad recurrente con respecto a los signos 

clínicos y lesiones (3,6, 12,45,51,60,69, 72, 73, 79,96). 

Después de la infección, la ¡rayaría de los caballos 

experimentan episcdios múltiples de fiebre que duran pocos meses 

accmpañados de pérdida de t=eso y anemia intercalados con períodos 

clínica.Tente normales que varían de unos días a semanas 

(10 ,32 ,46 ,so ,57 ,69 ,106 ,109). 

En los caballos que sobreviven a la fase temprana y aguda de 

la enferroodad, los episcxiios clínicos disminuyen confo~ avanza 

la cranicidad de la infección hasta ser asintanáticos 

(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 demá.s tejidos, 

siendo su cantidad prororcional a la severidad de la infección 

clínica. Los caballos que mueren presentan principalroonte cambios 

proliferativos en órganos mesenquilnatosos (5,6,20,46,56,51.117). 

Ya GUe la transmisión natural es principalmente FOr insectos, es 

más probable cuando la viremia es elevada, y esto es durante las 

fases asintanáticas (J,11,12,45,46,49,56,58,68,87). 

El curso de la enfermedad ha sido dividido de acuerdo a los 

signos clínicos y duración de la enfermedad en: aguda, subaguda, 

crónica y latente, y fX)rtador sano o asintanático 

(10,12,36 ,46. 50 ,51,57. 61, 74 ,80,88,122, 123). 

El pericdo de incubación es variable, dependiendo de la 

virulencia de la cepa y de las condiciones del huésped, pero en 

general se considera de una i\ cuatro serranas (3,87,133). El virus 
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persiste en la circulación y puede ser fácilme.nte transmitido p:>r 

r.edio de la irxx:ulación de san.:;re co~let.a o suero a un caballo 

susceptible (6,10,11,12,21,47 ,51,55.61.64, 72, 73, 74). 

En la fo.LT."íi aguda los caOOllos presentan fiebre repentina 

(41-42°C) p..xiien.:o ser continua o intermitente. Posteriormente se 

oOserva un increrrcnto súbito de la trntperatura, y en este rocrnento 

la mayoría de los caballos afectados sufren un colapso, muriendo 

apro>:irradarrente el 80%. Durante este período los aniir.3les ¡>adecen 

de una intensa ictericia. observable en las mucosas, petequias en 

la parte ventral de la lenc,ua, taquipnea, y en ocasiones edeM 

ventral, signos nerviosos y h€m:lrrag ias en las heces en casos 

fetales ( 10 ,11, 36 ,46, 51.59 ,64, 73, 74 ,83,88,98,101, ll 7, 122, 123, 131)_ 

En la forra subac,ucla los caballos infectados ¡:adecen 

períodos de fieb=e súbita ( 41. 42ºC) que duran algunos dias y que 

recurren con intervalos de algunos días. En algunos de estos 

períodos poo:le sobrevenir la muerte. 

l..Ds si~oos clínicos son esencialnente los mísrros a los 

observados en casos agudos (3,61). se considera que existe una 

for.M transitoria entre la aguda y la crónica 

(10,12,46,51,87,98,131). 

En la forr.a crónica se presenta fiebre recurrente, con 

frecuencia indefinida. Los animales afectados pierden fuerza, 

desarrollan anorexia, ede.M en la ?arte baja del ab:lailen e 

hi jares, áebilidad y an"'1ia durante el período febril, 

disipándose estos si.;¡nos al termin..r la fiebre. En algunos casos 

afebriles la anemia continúa p:>r largo tieitp=>, la fiebre recurre 

en varias ocasiones, y el estado de carnes del an.Lml mlt?Obrece 
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gradualmente e intensifica la debilidad. También se presenta 

pérdida de pelo y/o lustre de éste, y la debilidad es mis notoria 

en los :nimlbros posteriores (10,42,43,46,51.59,61,73,74). 

La forrroa latente (asintcmática o de ¡:ortador sano sucede sin 

la aparición de signos clínicos, a f:eSdr de la presencia del 

virus en el orc,;anisrro. Algunos animales presentan aspecto de 

desnutrición, cabello áspero, fluctuación anornal de la 

temperatura entre la mañana 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 clínicos que se reportan son: 

aOOrto, pérdida del apetito, p:>liuria nocturna, diarrea acuosa 

persistente, sobreexitación, urticaria, actividad cardiaca 

anormal, pulso acelerado, increrento de la frecuencia 

respiratoria y esplenanegalia detectada p::>r palpación rectal (10, 

12,36,51,03), En saoontales, la orquitis a=npaña frecuentemente 

a los ataques de anemia infecciosa equina (3,10,25,46,51). 

El virus de la anemia infecciosa equina posee una cadena 

simple de RN.l\ caro material genético, una canposición canpleja de 

proteínas y la inserción de proteínas glicoladas en su membrana 

lípida doble. La membrana celular que ha sido m:>dificada por 

proteínas virales envuelve a la nucleoprote.ína y se convierte en 

la envoltura viral. 

~ido a que los retrovirus frecuenterente insertan copias 

de su ácido nucleico dentro del DNA de las células del huesped, 

tienen el potencial para transmitirse verticalmente (58). 

Los caballos infectados se convierten en portadores del 

virus de por vida ( 82): sin embargo, el potencial de transmisión 
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de un ?Jrt.ddor- inaparente es nucho menor que el de un an.iJíiil que 

está presentando clínical!'Cnte la enfermedad ( 23, 125) • 

La principal fuente de infección de esta enfenredad es la 

sangre de caballos infectados, la cual puede ser .lnoculada 

necánica.wnte rx:rr insectos chupadores de sangre o por medio de 

jeringas u otros instriJ;OOntos contaminados. los tábanos son los 

transmisores tr~s Lnportantes de la eníe,ti:1edad debido a sus 

hábitos alimenticios y a su capacidad para transmitir grandes 

cantidades de sangre y de. virus (58,82,102). 

La transmisión por eontacto del virus ele la anemia 

infecciosa equina es teóricamente p:>sible, ya que se ha 

derrost.rado su presencia en las secresiones y excresíones de 

aninales que presentan la fornu aguda de la enfermedad, sin 

anbargo se piensa que esta foana de contagio seria muy rara en la 

práctica (58). 

En un estudio sobre la transmisión del virus de la anemia 

infecciosa equina en un perio:lo de l3 años realizado en un grupo 

de 97 caballos y su descendencia se encontró que los potros que 

provienen de yeguas y s~ntales con anemia infecciosa equina 

crónica no están infectados al nacimiento y dan resultados 

negativos ·en las pruebas de Coggins y ELISA cuando las muestras 

son taMdas antes de que los potros sean "'1\31Mntados (125), sin 

anbargo, Kemen y Coggins han reportado que la transmisión del 

virus de la anemia infecciosa equina se puede llevar a caro 
verticallrente (23,67,68). l'Or otra parte se canprobó que la 

transi:ni.sión del viru$ de la anemia infecciosa equina se puede 

llevar a cabo .a través del calostro y de la l<?che de yeguas 
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asintanáticas pero GUe tienen resultados p:isi ti vos en las pruebas 

de Co:Jgins y ELISA, también se obsen"Ó que el s~en de caballos 

infectados crónicall'ente es capaz de transmitir el virus, tanto a 

travéz del coito, caro ino::ulado subcutánearrente (124). 

Stein y colaOOradores estudiaron también la ¡:csibilidad de 

transmisión del virus de la anEl1tia infecciosa equina a través de 

las secresiones y cxcresiones; inclu}'endo leche, sangre, orina, 

saliva, heces y semen. La transmisión del virus fue posible a 

través de inoculaciones subcutáneas de sangre, leche y semen, ~s 

no a través de saliva, heces ni orina; aunque estas últimls deben 

ser consideradas caro fuentes potenciales de infección, debido a 

CJue los riñones son afectados por una ejla.erulonefritis 

inmuncr.iediada en esta enfermedad ( 115) . 

Existe un reE=Qrte de un caso en el que se sospechó de una 

infección del virus de la anemia infecciosa ~ina en un h1.1na110 

(116). 

se ha reportado que ponis negativos a la prueba de CO,gins, 

que pastaren con yeguas positivas asintaráticas se infectaron con 

el virus de la anemia infecciosa equina, presentando 

principalmente los cuadros a,.udo y subagudo de la enfermedad 

( 125) • Por otra parte se han reportado observaciones sobre la 

resistencia aparente de caballos asintaná.ticos, infectados 

crónicar1ente, indicando la p::>sibilidad de la existencia de 

ciertos anticuerpos protectores además de las precipitinas que se 

detectan en la prueba de CO,gins ( 125) • 

I::l virus de la anemia infecciosa equina se 1nul tiplica en 

varias ór;anos del cuerpo, principalrrente el bazo, hí~ado, 
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riñones y aparato cardiovascular. L3.s proteínas virales estimulan 

tanto a los linfocitos T, caro a los linfocitos B, por lo que 

producen hiperplasia linfoide e hlpcr\jam3globulinemia en caballos 

ínfectados crónicar.ente. El d.3.ño a la capa intima de los ~eños 

vasos sanguineos produce cambios infla'1\3torios en los órt;1anos 

pa.renqu.imatosos, principalmente el hígado. El virus persiste en 

el organisro a pesdr de la presencia de un alto título de 

anticuer¡;:os en la sangre, mientras que los signos clínicos 

disminuyen notable.rente cuando los anticuerp:>S neutralizantes 

restringen la mulciplicación viral (82,102). 

la reaparición de los signos clínicos se debe a la aparición 

de nuevas variantes antigénicas ( 102) • 

la aparición de la forma aguda de esta enferrrcdad está 

asociada genera.llrente con la prinera exp:>sición al virus, aW1que 

los portadores inaparentes pueden desarrollar la enfemedad, 

especiaLTente durante los periodos de estrés (82). 

Durante la realización de un estudio se detectó una yegua 

con ane.ma infecciosa equina oculta al ser sa;etida a un 

trata.mento con dexametasona durante un periodo de ocho días. /\ 

los siete días de iniciado el tratamiento se aisló el virus de la 

anemia infecciosa equina en un cultivo primario del leucocitos y 

a los nueve días la yegua mostró debilidad, fiebre intermitente, 

anorexia, depresión, anen.ia y emaciación progresiva, muriendo dos 

ri~ses después. I.a aparición temprana de precipitinas a los once 

dias de iniciado el tratamiento sugirió una respuesta hl.m:lral o 

anamnésica, 1nás que una exposición pr.im3.ria. Los investigadores 

que realizaron este estudio o:mcluyeron que este caso es una 
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prueba. de que puede haber un número indeterminado de caballos 

infectados oon el virus de la anenia infecciosa equina, que 

tengan un nivel de ant.icuerfOs tan bajo c;ue no son identificados 

p:¡r la prueba de Ccggins, 'i ¡:or lo tanto pueden servir = 
reservorios na identificados del virus, p:ir lo que es necesario 

desarrollar técnicas r..á.s sensibles para detectarlos (85). 

Los pri.":"eros signos clínicos se presentan generalrrente de 

siete a treinta días después de la infección y canienzan con 

fiebre, anorexia y ha:;crragias petequiales en las mcmbranas 

mucosas, principalmente en la lengua y conjuntivas ( 102). Este 

¡ieríodo de la enfermedad es \ieneralmente transitorio, ya que los 

si~nos clínicos desaparecen tem¡:oralm:nte 1 sin enbargo es sesuido 

frecuentenente ;:ar ciclos recurrentes de la enfenoodad 

caracteri1.ados por fiebre, ederra, ane;.tl.a, ictericia, depresión y 

pérdida de t:ieso ( 58) , también se observa con rrenos frecuencia 

cólico, at:aJ<ia (83), infertilidad y aborto. 

r.a. frecuencia y severidad de estos episcdios clínicos de la 

enfeJ:l'i1Sdad son i.n-q:>redecibles, pero generalmente van disminuyendo 

oon el tiempo. El estrés asociado con factores anU:>ientales 

adversos puede inducir la aparicón de los singas clínicos en 

animales que presentan la infección en fonna crónica, así caro en 

an..irMles que previa.mente estaban apa.rentarente no infectados. 

Estos episodios recurrentes de la enferrredad pueden durar desde 

unos días hasta varios rreses, y la muerte puede ccurrir en 

cualquiera de estos ataques (102). 

Varios signos clínicos de esta. enfermedad están 

relacionados con las reacciones inmunoló:;ic.as en contra de las 
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partículas virales. se .;iiensa que la hem5lisis es ¡>rovocada ¡x>r 

fenárenos inmuno1Ó3icos, aunque esto no está canple~te 

canprobado (102). 

Las partículas virales se adhieren a los eritrocitos, y al 

ser éstos captados por los anticuerp:>s atraen al o::r;¡pler..ento 

provc:x::ando he-:\Sli.sis intravascular, disminución de la vida media 

de los eritrocitos y su rem:xión prematura de la circulación .por 

parte del sistena rctículoondotelial (82). 

La respuesta. de la !i'édula ósea a la anania es innadecuada 

debido a c:,,ue la cinética y control de la eritropoyesis está 

alterada ( 102 l. Así misiro se observan alteraciones en la cinética 

del hierro, ya que hay un bajo nivel de este elarento en el 

suero, lU1 aJmacenaje excesivo y una utilización deficiente en el 

proceso de eritropoyesis (82). 

Diagnóstico: Se puede sospechar de la presencia de esta 

enfen:cdad p:ir la aparición de fiebre, anorexia, ictericia, 

anemia y pérdida de peso; sin embargo, ninguno de estos signos es 

patognarónico, y se puede confundir can varias enfermada.des, 

incluyendo enfermedades hepáticas crónicas, arteritis viral 

equina, P':Í.rpura herorrágica, anemia hem:>lítica autoinmune, 

neoplasias. internas y neum:inía crónica ( 102). 

Los hallazgos de laboratorio varían según la etapa de la 

enfermedad y ninguno es pato:rnarónico de ést.a. se observa una 

tranbocitopenia, la cual coincide con el perícdo febril, .así 

r.Usiro se presenta una neutropenia rroderada, linfocitosis y 

nonoci tos is ( 82, 102) , tar.ibién se observa una elevación del núirero 

de sideroleucocitos (82). La severidad de la anemia varía según 
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la etapa de la enfe:rnvadad y vá aumentando con cada ataque de la 

misma. Inicialmente regresa el hematocrito a su valor normal en 

los periodos en los que desaparecen los signes clínicos, pero 

puede hacerse no resp::msiva en caballos con aneiiria infecciosa 

crónica c,ue hallan ¡:iadecido varias veces los episodios de la 

enfermedad ( 102) • Los caballos pueden presentar 

hiperbilirrubinemia cuando hay una rápida hem5lisis e>.travascular 

o una participación hepática severa~ Las concentraciones séricas 

de las enzir.as hepáticas garttM glutamil transferasa y fosfatasa 

alcalina se encuentran frecuentemente elevadas (102). l\lgunos 

auto~es han re¡x>rtado la presencia de núzreros significativos de 

corpúsculos de Heinz durante los episodios de anemia ( 82). 

Para confirmar el diagnóstico de anemia infecciosa equina se 

debe llevar a cabo la prueba de Coggins que se realiza ¡:ior n-edio 

de irnnmodifusión en agar sel, la cual detecta anticuerpos contra 

el virus de la anemia infecciosa equina en el suero ( 22, 27, 70) 

El antígeno utilizado para la realización de esta prueba se 

obtiene del bazo de caballos infectados con el virus de la anemia 

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 que no ha habido 

suficiente tiempo para la producción de anticuerpos, y en 

aproximadarrente 5% de cal:e.llos con anemia infecciosa equina 

crónica, los cuales están aparenterente no infectados ( 102). 

Los anticuerpos se detectan generalmente desde los 45 días a 
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partir del norento de la infección y persisten de p:>r vida. Los 

anticuerpos adquiridos fl3.Sivamente se eliminan tataL-nente a los 6 

rreses en praredio, aunque ale; unos potros no infectados dan 

resultados posi::ivos hasta los 9 meses de edad ( 94). 

La .,,rueba de inoculación de sangre de un ani.n\31 sospechoso a 

otro caballo es la prueba !Ms confiable, sin embargo es muy 

costosa y tardada, por lo que casi no se practica ( 82, 102). 

Pronóstico: El pronóstico de esta enfermedad es grave t ya 

que el anu.al p.iedc rrorir en el ataque inicial o perr..anecer 

infectado durante toda su vida, sufriendo ataques r-ecurrentes y 

diser.rinando la enfenoodad. 

Cbntrol: El control de la enfermedad depende de la 

identificación y erradicación de los caballos infectados. Lo.s 

portadores asintcmiticos constituyen una de las fuentes wás 

importantes del virus en la naturaleza. Muchos pai'.scs han 

establecido sus propias medidas, pero en general todos los 

anu.ales enferrros o positivos deben de ser reportados, evitar su 

tráfico o ser sacrificados (3,10,12,20,21,31,32,55,57 ,59,61,69, 71 

74 ,99 ,100,117 ,129). 

En los últilros años se ha puesto especial atención a esta 

enfenneclad. ya que su prevalencia está en un rango de 2 a 5% en la 

población equina mundial (J,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 el Hip:Xlrcrro de las Arooricas, y desde entonces no se ha 

evaluado la situación de esta enfermedad en nuestro Pai'.s. En el 

brote oe 1957 Hofer menciona c,ue la frecuencia de la anemia 
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infecciosa equina en México probablemente est.J.ba más rep.,rtida de 

lo que se había sospechado, y que existía un cierto nú."'ilero . de 

r;:or~dores sanos y de casos en los que la enfermedad había pa.sado 

a la cronicidad, o que ñlbergaban el virus en fOCT:\a latente, por 

lo cual escapaban a la observación clínica. Esta hip5tesis es 

válida hasta la fecha, al rrenos en el área root:ropolitana. 

F.n ese mism:J trabajo el autor concluye que en néxico, O.F., 

existía la anen.ia infecciosa '2qllina en ese tiempo, presentándose 

con rreyor frecuencia bajo su forma crónica o de infección latente 

(53). 

Actualmente en nuestro país se diagnostica clínicamente la 

enferroodad y se detectan a menudo ¡:ortadores sanos nc:liante la 

prueba de inmunodifusión en agar o prueba de CDggins (25). 

con base en la importancia clínica de esta enfetmedad en 

teda el mundo y r;:or los requisitos que a ese respecto existen en 

la ,nayoría de los paises para el roovimiento y traslado de los 

equinos, ad~s de que en todas las canpetencias ecuestres 

internacionales es necesario que talos los ca.OOllos participantes 

estén libres de es!'.a enfenoodad¡ es indispensable saber la 

prevalencia de la anemia infecciosa equina en el área 

metropolitana, con el fin de tener fundamentos para iniciar las 

nclidas de control en nuestro pais (32,42,66,96,99). 

I-B Piroplasna!is: La piroplaS100sis equina es una enfenoedad 

infecciosa causada por Babesia caballi o por ~~· su 

transmisión natural se efectúa por ne:lio de garrapatas, aunque 

?JedE haber transmisión i,X>r 1n:?dio de jeringas o instrumentos 

contar.unados 189 ,102). La ;>revalencia 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 enfe.anedad es oennacentor nitens { 14, 89), que generalmente 

infesta las orejas de ios caballos. Esta garrapata es de un solo 

huésped (14) pero transmite transováricamentc 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 general.Jrente ¡x>rtadores, y rara vez presentan 

la enfermedad clínica. Se piensa que los !X)tros nacidos en estas 

zonas presentan una infección subclínica, debido a la presencia 

de anticuerp:Js maternos en el calostro, desarrollando una 

pranunición contra la enfenredad ( 102). la exposición de estos 

animales a situaciones de estrés, caoo transporte, entrenamientos 

muy fuertes o preñez pueden provocar la aparición de la 

enfenredad ( 102) • 

Signos clínicos: L.os anima.les susceptibles que son expuestos 

a esta infección desarrollan los signos clínioos en un lapso de 7 

a 21 días, y estos son .fiebre, depresión, anorexia, taquipnea, 

mucosas pálidas o ictéricas ( 89, 102) , así caro equiroosis en las 

membranas . nictitantes y edana de la cabeza y alxlaren ventral 

( 102) • En ocasiones se observa también cólico y neuroonía ( 89) , 

Genera.lroonte se observa una hernoglobinuria y una anenia 

severa que se desarrolla debido a una destrucción intravascular 

de los eritrocitos parasitados 

la infección por Babesia equi produce signos clínicos más 

severos, y algunos animales mueren de hipoxla durante la crisis 
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harolítica en un la¡>so de 24 a 48 horas después del inicio de los 

signos clínicos ( 102) • 

independientanente de 13 aparición de hem::iglobinuria 

provcx:ada iXJr la hero5lisis intravascular, los signos clínicos son 

si.11.i.lares a los de los casos agudos de aneiti.a infecciosa equina 

( 82) . Los hallaz~os a la necropsia incluyen ictericia, presencia 

de gran cantidad de líGuido en las cavidades serosas, hiperplasia 

de la médula ósea, esplenanegalia y necrosis hep.;tica 

centrolobuliliar ( 102) • 

Diagnóstico: El diagnóstico diferencial de esta enfe.rroodad 

se debe hacer con anemia infecciosa equina, púrpura heaorrágica, 

arteritis viral E!GUina y -arliquiosis. la historia clínica de la 

yegua o del caballo, de haber estado en zonas infestadas por 

¡¡arrapa tas nos puede hacer sospechar de la enfemedad ( 102) • 

El parásito se puede identificar en frotis sanguíneos, pero 

puede haber resultados falsos negativos. La ¡irueba de fijación de 

canpleroonto, que detecta anticuerpos contra el parásito es más 

fidedigna (89,102). 

ros parásitos se encuentran en mayor número en la sangre 

capilar que en la sangre venosa , p::>r lo cual se recanienda 

extraer la sangre del pabellón auricular para realizar el frotis 

sanguíneo ( 14) . 

Ia incx:ulación de animales suscep-;:ibles es un método de 

diagnóstico efectivo, pero casi no se realiza por su alto costo y 

por el tiempo que requiere para llevarse a cabo ( 102) • los 

ai1iriales ':lue se recuperan de esta enfermedad pueden quedar caro 

(X>rtadores ~r varios años, a menos GUe reciban un tratamiento 
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adecuado ( l4, 89, 102) • 

Los resultados de la prueba de fijación de canplernento han 

sido estandarizados para determinar a partir de cual título puede 

haber transmisión de la enfermedad ( l02) . 

Tratamiento: El tratar.tiento para esta enfermedad difiere de 

los animales que se encuentran en zonas enzoóticas respecto a los 

que no lo están. cuando es probable una reexposición a la 

infección, se recanienda :ir.lplerrentar un tratamiento a bajas dosis 

para producir una prerr.unj.ción. Una sola dosis de imidocarb de 2.2 

m;/Kg, p:ir vía intramuscular, mejora general.mmte la situación 

del paciente ( 102) • 

las infecciones por Babesia caballi se eliminan generalmente 

oon dos dosis de imidocarb en días sucesivos, pero las 

infecciones por Babesia equi son más resistentes y se debe 

administrar cuatro dosis de 4 m:;/Kg a intervalos de 72 horas para 

eliminar la infección en sólo 50-60% de los casos. Esta droga 

puede provocar cólico, salivación y diarrea (102). 

Para tratar las infecciones FQr Babesia caW.lli, también es 

efectivo al diamprón durante dos días sucesivos a una dosis de 

8. 8 mg/Kg por vía intramuscular ( l4) . 

~yerholz Y EJ:lds reportan util>zar delnab en solución ñl 

0.15% sobre el cuerpo del animal, aplicado con banba de alta 

presión, y una soución del misrro roodicamento en aceite vegetal al 

l% en las orejas (89). Para erradicar la enfermedad se debe 

repetir el tratamiento anterior cada tres senanas, durante un 

pe.rícx:lo de seis r:ieses, ya que los huevecillos de las garra¡;.atas 

p.Jeden sobrevivir hasta 90 días en el medio a.nbiente. El índice 
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de ,rortalidad de esta enfermedad es de 10% en ani.mles que no 

reciben trata.1\lento ( 89) . 

I-c Anetlia heroiltica inducida ¡:or Cctip.>eStos oxidantes: .:Ugunos 

cx:rnpuestos oxidantes inducen la fornución de cuerp:>s de Heinz en 

los gl6bulos rojos. Estos cuerp:is de Heinz están co:ipuestos de 

hem:>3lobina oxidada y precipitada o metaher.oglobina (82, 102). !.Os 

canpuestos que ¡¡reducen esta enferrn¡,dad que han sido reportados 

son la fenotiacina, cebollas silvestres y hojas de rreple rojos 

(82, 102). 

Jain menciona que ade;-ás de los ccrnpuestos oxidantes, los 

productos de desecho de infecciones bacterianas y virales, así 

cerco las substancias prcducidas a oonsecuencia de algWla 

inflamación, aurentan la da-nanda de glutatión en su fotma 

reducida p:ir parte de los eritrocitos, y CCitO este canpuesto es 

necesario para prevenir la desnaturalización oxidativa de la 

hem::>globina, se prcxiucen los cuerp:>s de Heinz en los eritrocitos 

( 63) • lldarás, es probable c;ue el glutatión proteja a los grupos 

sulfhidrilo de las proteínas de la nanbrana, y mantenga la 

lTOrfologia y la fisiología norrral de los eritrocitos (63). 

Los eritrocitos del caballo parecen ser particularmente 

susceptibles a desarrollar cuerpos de Heinz en presencia de 

substancias oxidantes ( 82) • 

La presencia de los cuerp:>s de Heinz en los eritrocitos 

prcduce una defornución de las membranas, lo cual provoca que el 

bazo los retire de la circulación ( 82) • 

Signos clínicos: Los ani.m3.les afectados por esta enfertrod.ad 

se encuentran débiles y def>rir.lidos y pueden presentar taquicardia 

BlBUOíECA 
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y taquipnea ( 102) w Las rrw.ibranas mucosas pueden estar ictéricas, 

cianóticas o con un tono café debido a la presencia de 

metaheiroglobina (82,102). Generalroente se presenta heiroglobinuria 

(82), y la orina puede ser de color rojizo o negro (102). Ta.11bién 

pueden aparecer si,,nos neurológicos debido a la hipoxia producida 

por la aner,ti.a ( 102) , así caro cólico ( 82) • 

Los signos clínicos se desarrollan generalmente en forma 

proc,resi va durante un lapso de 24 a 72 horas, aunc¡ue puede 

presentarse la muerte en casos sobreagudos ( 82) • Un al to 

porcentaje de eritrocitos tiene cuerpos de Heinz durante los 

pri.rooros siete a diez dias, y confonne 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, esplencrnegalia y palidez de los riñones. 

Microcópicamente se observa eritrofagocitosis, pigrrentación de 

los túbulos renales y acumulación de grasa en los hepatocitos 

(102). 

Diagnóstico: El diagnóstico diferencial de esta enfermedad 

se debe hacer con anemia infecciosa equina, piroplasnosis, 

erliquiosis y anemia inmunareilada ( 102) • 

los corpúsculos de Heinz de los eritrocitos se pueden 

observar en frotis teñidos con nuevo azul de metileno ( 82, 102) • 

los anilrales afectados presentan altos niveles de aspartato 

aminotransferasa, T.G.O., sorbitol deshidrogenasa y bilirrubina 

indirecta. También puede t1aber proteinuria y falla renal ( 102) • 
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Tratru1U.ento: La acL-ni.nistración de soluciones electrolíticas es 

L-iiportante p;ira mejorar la perfusión sanc;uínea a los riñones. 

Si la anemia es muy severa, las transfusiones sanguíneas son 

benéficas (82,102). 

I! J\Nll!IAS DEBIDllS A PifuoIDll DE SAN:iRE 

II-A Herofilia: En el caoollo la her.afilia A, es la única 

presentación verdadera de esta enfennedad dOClUOOntada CCfiD 

entidad clínica (35,39,82), aunque recientemente se reportó un 

defecto múltiple de coagulación en un potro árabe de J meses de 

edad, con deficiencia de los factores de coagulación VII, IX y XI 

(102). 

La sangre del camllo tiene normalmente un tiempo de 

coagulación mayor eiue el de otras especies, incluyendo al humano; 

y los niveles sanguíneos de los factores de coagulación son 

renores, especialmente los factores IX y XII, par lo que ha sido 

considerada una especie hem::>filoide (82). 

La hem::>filia es debida a una deficiencia del factor VIII de 

coagulación, la cual es hereditaria y ligada al sexo (JS,39), 

transmitida ¡::or el crarosana X en fornu. harocigótica recesiva en 

una fonna similar a caro se transmite en el humano. Esta 

enfermedad se presenta solamente en los machos, mientras que las 

hanbras son consideradas caro p:>rtadoras asintcxnáticas. Ha sido 

descrita en las razas pura sangre inglés, standrbred, árabe y 

cuarto de milla (102). 

Signos clínicos: Los signos clínicos se observan 

~-eneralmente en EXJtros jóvenes. Las lesiones r.lás canúnmente 

prcxiucida.s en esta enfermedad son la hem:i.rtrosis y ap:irición de 
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heratal\:3.S ctUe generalmente preceden a una hemorrac;ia fatal 

( 82, 102) • la fornución de petequias y equir.osis en las manbranas 

r.ucosas no son ccmunes en esta enfermedad a memos que esté 

presente conjunta:rente algún defecto plaquetario ( 41, 82). 

se ?Jeden presentar herorragias esp::mtáneas en los prinx:?ros 

días de vida y la mayoría de fiQtros rnuere o son sar.etidos a 

eutanasia en los primeros seis mases de vi.da { 102). 

Di.agnóstico: la evaluación hmatoló::Jica puede indimr aner.J.a 

debida a hemorragias, y el conteo plaquetario y el tiern¡:o de 

protranbina pueden ser normales ( 102) • Los e.'Cámenes diagnósticos 

incluyen un tiempo parcial activado de tranlx>plastina ( 64) y una 

cuantificación del factor de coagulación número ocho, expresado 

caro un porcentaje de la cantidad nonnal ( 102). Es rccanendable 

tonar la muestra de sangre del animol sospechoso y de otro animol 

control para realizar esta prueba. También es recanendable 

analizar la sangre del animal problema, debido a que las yeguas 

portadoras tienen una concentración del factor VIII, del 40 al 

60% de lo normal, mientras que los potros afectados clínicam:mte 

tienen una concentración del 10% de lo normal dproximadamente. 

Tratamiento: El tratamiento es paliativo, recar.endándose las 

transfusiones de plasr.a en dosis de 40 a 50 ml/Kg caro una fonna 

de terapia inmediata. se debe evitar la exposición del aninal a 

traumatis.>0s ( 102) • 

En hu.na.nos se administran concentrados del factor VIII 

periód.icar.iente, pero esto es práctic..'lr.\ente imposible en el 

caballo. Es importante evitar la reproducción de los padres dal 

anL"'l'\al que padece la enfermedad para disminuir su frecuencia 
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génica (102). 

Il-B Anenia debida a intoxicación por warfarina: 

E.l uso de los ccnpuest.os derivados del dicunarol para canbatir la 

trarOOsis, ha au.mntado en los últi.r.os años, es~ialmente caro 

agente terapeútico para el tratamiento de síndrc.me navicular. La 

intoxicación puede ocurrir al ingerir el anir.al accidentalrrente 

rodenticidas o trebo! dulce al estar pastando, o al estar siendo 

saretido a tratamiento de síndrane navicular ( 102) . 

La warfarina es un antagonista de la vitamina K, que 

interfiere con los factores II, VII, IX y X de la coagulación 

( 82, 102) • La interferencia m'is notable ocurre con el factor VII, 

que es la p~vertina, provocando cambios en el sistEmJ. 

extrínseco de coagulación alrrededor de 36 horas des¡rués de la 

administración de la substancia. Subsecuenterrente el sistem:! 

intrínseco, ue:liado ¡:or los factores II, IX y X se torna también 

deficiente (102). 

El uso terapéutico de la \1arfarina se puede m:mi torear 

valorando el tienp::> de protrClllbina, el cual detecta teilli'ranairente 

cambios en el sistema extrínseco de coagulación. La 

administración de niveles terapéuticos de \mrfarina puede 

producir toxicidad si se presenta un eíecto acumulativo, si la 

dieta contiene muy p::>ea cantidad de vitamina I\, o si se utilizan 

al mism:> tia.ipo medicarrentos GUe se unan con gran afinidad a las 

proteínas plasmáticas, provocando un aurrento en la cantidad de 

wa.rfarina libre en la sangre. Estos medicarrentos son 

principalmente la fenilbutazona, oxifenilbutazona y el hidrato de 

cloran. Así mi.erro los estados de hi?)c3lbuminenia pueden provocar 
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una elevación de los niveles de warfarina libre en la sangre 

(102). 

El uso sirirultáneo de otras drogas cnticoa.gulantes ccr.o la 

heparina o la as¡:>irina pueden provocar un efecto sinér;¡ico. tos 

medicamentos c;ue activan el sistena rai.crosarial enzim3tico, can:> 

la rifarnpicina y los bezbitúricos aceleran la degradación de la 

warfarina, txJr lo que se deben utilizar dosis mayores para 

obttiner el efecto deseado. la utilización de war!arina en 

c.3hallos con cnfernedaC:es,he¡:iáticas está contraindicada (102). 

Signos clínicos: ta. intoxicación p::>r warfarina se presento 

c:,eneraL-ne.nte ccr.o efusiones eciuinóticas del tejido subcutáneo o 

de las rranbranas mucosas, fortM:ción de hesnatanas, epistaxis, 

herMturia y hen::>rragia gastrointestinal ao:r.ipañada de itv?lena 

(82,102). 

Diagnóstico: El diagnóstico se basa en la historia clínica, 

en la presentación de los signos clínicos mencionados y en la 

confirmación fOr rredio de los exámenes de lab:>ratorio. I..a 

prolongación del tienp::> de protranbina, ya sea sola o junto can 

una elevación de::l tier11.;:o parcial activado de tra«boplastina 

confirr.ian el diasnóstico, símpre que las daniis pruebas c!e 

o:iasulacíón sean normales (82,102). 

Tratamiento: El tratamiento se basa prínci¡ialmente en la 

suspensión de la fuente de intoxicación, administración de 500 ~ 

de vitar.ti.na K activada por vía subcutánea cada cuatro horas hasta 

e;ue el tíenpo de ¡>rotrCii1bina retorne a la norr.ialidad. En casos 

c::.raves en i;ue ha habido he'rorragias profusas, la administración 

de uno o dos litros de plasma ¡?Uede revertir la tendencia a la 
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presentación de herorragias (82,102). 

En casos s~veroe está. incliC3.da la administración de 

transfusiones sanguíneas junto con la vita-ni.na K activada. La 

respuesta a este trat.arUento es generalmente rápida, ocurriendo 

en una o dos horas ( 102) . 

rr-c síndxtm:! IBD:Jlitioo intravascular asociado cai insuficiencia 

hepitica: 

Se ha observado i;ue en esta.dos terminales de insuficiencia 

hepática en el caballo, se prOO.uce ha:ólisis intr3vascular ac;uda 

y fulminan~e, produciendo herro;lobinemia y her.o;lobinuria. Los 

ri'leeanisros resp:msables Ce este proceso henolítico no han sido 

investigados minuciosaa""rente:, ?e!"º se piensa que el au.Tlellto de la 

fragilidad OS!Dtica de los eritrocitos se debe a una alteración 

de la integridad de la .rembrana celular. Los factores que pueden 

pro::lucir este amento de la fragilidad eritrocítica pueden ser la 

elevación de la concentración de las sales biliares y de 

heri"Olisinas, que en condiciones normales serían excretadas por el 

híyado. Así misrro se ha observado e¡ue hay alteraciones en la 

ccrntX>Sición de las lipoproteínas de la rranbrana eritrocítica y 

una activación del canplemento involucrados en algunos casos. 

El síndrcme heocilítico se presenta casi siempre 

repentirlillrente y los sic;nos clínicos daninantes son aquellos 

asociados con la insuficiencia hepática. Las menbranas mua:>sas 

ictéricas de los caballos afectados se torna de un color 

anaranjado altjunas veces, la concentración de bilirrubina sérica 

puede aumen~ a m>s de 20 mq/dl, debido principaL-rente a un 

aurento de bilirrubina prehepática no oonj!J9acla. El urianálisis 



revela principaL~nte Sfran cantidad cia sangre oculta y 

bilirrubina. 

trata.7\.Í.ento con corticoste.roides sisté:.tic:os y 

~nistración de fluidos es de tXJCO .:ieneficio una vaz c;ue el 

proceso ha;olítico esté. en u.o.::. :ase: c.vanzada (102). 

II I .AiIDILl\S DEllIDl\S 1\ EM'ER:IEDAIJtS ~ DE LI\ :-É:lJIA 

tÉEi\: 

I.a.s enfer.iEdadc3 intrínsecas de· la né:lula ósea prcx:iuccn una 

pancitopenia debido a una inhibición d<!l desarrollo de las 

células precursorc.s de l_os elementos sanguíneos, lo cual conduce 

a uru:. aner.U.a aplástica. La causa de esta inhibición de la 

eritrq.oycsis puede ser una intoxicación EX>r r.etales pesados, 

insecticidas, solventea orgániex>S, aceite de soya extraído con 

tricloroetileno (102) y ¡:iorfenilbutazona (10,82,102). 

Dunovant (37) irenciona un caso en el cual existe evidencia 

clínica de anemia producida ¡:or adr.únistración de fenilbutazona, 

a pesar de que algunos re¡x>rtes rrencionan que este r1-edicar.ento es 

relativairente atóxico, lo cual p.iede deberse a su corta vida 

rredia en esta especie, que es de 6 a 8 horas. La.a lesionas 

producidas en este caso fueron cambios degenerativos en la 

mayoría de las células precursoras de los eltr.entos sanguíneos y 

presencia· de nurrerosas vacuolas citoplaS'iláticas y nucleares en 

aproxir.iadarrcnte 90% de las células iM>1duras de la serie r.ti.eloide 

y eritroide (37). Las células rueloides presentan el núcleo y el 

cito~las-:a re.lativa.irente ~éneo y aroorfo. El citoplasana de 

estas células es basófilo y se tiñe pálida.'Tlellte, Mientras que el 

citoplasc."lr:3. de las células da la serie eritrocítica presenta una 
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marca.da basofilia, mientras que su núcleo es ligera-:-e:nt.e .basófilo 

y su cra.-.atina está dispersa. Así m.is."':'O se observan pocas células 

de la serie eritroide desarrolladas irás allá del estado de 

rubricito ba.sofílico, lo cual es evidencia de una eritr~·esis 

inadecuada (63). 

La intoxicación p:ir aceite de soya extraído con 

tricloroetileno se de.be a una acumulación de este canpuesto, y no 

se presenta si se ad.'TI.i.nistra el tricloroetileno solo. Al parecer 

el C<r.pJesto tóxico que produce la enferrredad no es un producto 

de la degradación del tricloroetileno, sino un ~to 

producido ¡ior la reacción de los aminoácidos residuales de las 

proteinas de la soya ccn el tricloroetileno (64). 

Otra causa de depresión de la médula ósea es la exposición 

del animal a radiaciones ionizantes, que pueden ser 

elctrana~néticas o e:U tidas p:>r partículas, y caro su nanbre lo 

indica., ionizan las estructuras rroleculares de las células, y su 

efecto depende de la duración de la exposición, de la penetración 

de las radiaciones, y de la absorción de las mis:nas p:>r parte de 

los tejidos (64), 

La. intoxicación con plan:> interfiere oon la síntesis de 

porfirina y ccn la incorp:>ración de hierro a la rrolécula han de 

la heroglobi.na ( 82). l?Uede ocurrir también anemia mieloptísica en 

caso de infiltración de la médula ósea (102), y ha sido rep:>rta<la 

la presentación de displasia idiopática de la ni.>dula ósea en el 

caballo (82). 

Diagnóstico: El diagnóstico de este tipo de anemias se basa 

en la histeria clínica del anirral, en a'<:ám:mes he:ilcltológicos, 
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donde se aprecia una anemia ac>lástica, y en el examen de biopsias 

de la u'lédula ósea, donde puOOe apreciarse una disminución de la 

eritro?Qyesie, junto con los ca.-:-.bios mencionados (102). 

rrata.niento: La ro~1oría de casos de anemia de este tipo son 

reversibles al suspender la causa prir.aria. se puede dar un 

trata¡;ú.ento de sor:crte y transfusiones sanguíneas (102). 

IV l\NEJWIS DEl!Illl\S A DEFICIEN:IAS DE HIERRO, Ñ:lOO FÓLIOJ Y 

VITAMINA Bl2: 

Aunque la presentación de este tip:> de anemia es rara en el 

caballo, la causa irás canún es la presentación de hem::irrc:.gias 

crónicas ( 82, 102) , = son aquellas debidas a neoplasias 

ulcera ti vas gastrointestinales, coagulopatías, y severos 

pa.rasitiS1ros gastrointestinales ( 102). 

I..os potros c;ue ~decen de herorragias '=iastrointestinales 

pueden ser más susceptibles a presentar este ti FO de anemia, 

debido a la deficiencia de hierro en la leche materna (82). 

Sil.jnos clínicos: En casos avanzados, los signos clínicos que 

se presentan son palidez de las mucosas, debilidad, intolerancia 

al ejercicio, taquicardia, y en casos de h6T'Orragia intestinal, 

se canprueba la presencia de sangre oculta en las heces. r:n 

algunos caballos se ha observado un apetito depravado (102). 

ras reservas de her.usiderina pueden ser evaluadas mediante 

biopsias de la rrédula ósea teñidas con azul de prusia (82), así 

ca1'0 medianta biopsias de bazo, riñón e hígado (82,102). 

La anania ¡:or deficiencia de hierro en el cab3.llo 

generalmante: es norrnxítica y norm:cránica, accrnpañada de una 

deplesión m:xierada o severa de los dep5sitos de hierro, aunque 
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puede haber cierto ,rado de microcitosis e hi¡:ocrarasia ta2,102l, 

así = una lisera trcr..bocitosis (102). 

Generalmente los niveles dt? hie:-ro sérico son bajos y la 

capacidad de conjugación de este ela7.ento está a~ntada 

(82,102). 

La síntesis de hem:'9lobina se depri.rrc en estados de 

deficiencia de hierro, lo que resulta en un retardo en la 

mduración de las células de la serie eritroide. Mientras que las 

células en estado de rubricito están esperando la síntesis de 

heT03lobina, p..ied.en tener divisiones extras, lo que resulta en 

una producción de eritrccitos de rrenor tan\3.ño y con nenor 

concentración de hmr:iglobina ( 102). 

Tratamiento: Dd.sten rnuchos medicarrentos que contienen 

hierro .t=iaXª aóministración oral o parenteral, sin e.;nbargo, la 

mayoría de los herna.tínicos para uso parenteral contienen hierro 

un.ido a rroléculas de dextrosa, y en los e.aballes, estos pro:iuctos 

producen shock anafiláctico. 

Uno de los ccmpuestos rM.s seguros ¡:ara ad..U.nistrar hierro a 

los caballos es el caco::lilato de hierro en dosis de un grarro por 

vía intravenosa en animales adultos. Otra fuente de hierro es el 

forra je de buena calidad. 

I.a administración de cantidades excesivas de hierro puede 

producir una sobrecarga iatrogénica ( 102 l • 

Deficiencia de ácido fálico: Se ha rep:>rtado la presentación 

da anera.ia r.o:lerada en el caballo asociada con dietas deficientes 

en esta vita..'Tli.na. El ácido fálico interfiere en la síntesis de 

I:::t.m, y una deficiencia c?Uede causar una inhibición de la mitosis 
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de ias células f>recursoras de los eritrocitos, prcduciendo ane:n.i 

macrocitica y nocm::x:rá.tlca ( 63, 82) . 

La actninistración parentenal de ácido fálico retorna a la 

normüidad la eritropoyesis (82). 

Deficiencia de vitamina s
12

: un autor menciona la 

pre&en~ción de aner.ti.a n"acrcx:ítica y norm:x:ránica en casos de 

deficiencias de vitamina s
12

: en la dieta (63), aunque otros 

autores ref):'rtan que esta vitamina se prcxiuce en suficiente 

cantidad por la microf~ora intestirel del caballo, y que no 

exiten indicaciones claras de presentación de anemia asociada con 

dietas deficientes en ella (82). 

l\nemias debidas a enfenmclades crónicas: La anemia debida a 

enfermedades crónicas está asociada a cualquier proceso 

inflamatorio crónico cono infecciones y enfermedades autoiru.tunes 

(102). Las enfanredades c¡ue más ccrnunmente producen estas 

condiciones en el cab:t llo son la pleuritis, neum:mía , abscesos 

internos, daño hepático o renal, parasitiSl'OO' y algunas formas de 

neoplasias (82,102). 

La anemia producida ¡:>:)r estas enfermedades es generalr.ente 

ITOderada ( 82) , y se caracteriza ¡:>:)r disturbios en la cinética 

fisioló;¡ica del hierro, una eritro¡xiyesis inadecuada, y una 

disi,Ur..ución del tiempo de vida de los eritrocitos 1102) • 

La anemia producida por daño renal puede COTiplicarse con 

her.ólisis y con una drástica disminución en la producción de la 

eritro¡xiyetina (102). 

Una disr.únución de los niveles de hierro sérico, a pesar de 

que existan reservas adecuadas de este elemento sugiere una 
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severa alteración en la cinética de éste en el organismJo 

(82,102). 

En pacientes con en~errncdades crónicas se ha observado un 

defecto en la 1ocwilización del hierro y una desnaturnlización de 

las reservas de ferritiná y harosiderina del organisrro ( 102). 

El "ambiente oxidante" aso::iado con los procesos 

inflamatorios puede ser el responsable de este cambio en las 

reservas del hierro. I.d cap:icidad de conjugcición del hie.rro es 

normal o disminuida (102) y la anemia es gencralJoonte norr.=itica 

y nomoci:ór.lica (82,102), y sólo en casos extremos puede hacerse 

micro.:::ítica e hip::x:ránica {102). Se observa adf!l'Ms una inadecuada 

producción de 9lóbulos rojos en respuesta a la anemia (82,102). 

la cual se puede deber a una falla de la 1rédula:. ósea debido a 

una disminución de la respuesta a la eritro{?Oyetina y a una 

dis..linución de los niveles de hierro en la sangre (102), 

la disminución del tiempo de vida de los eritrocitos se dP.be 

principalr."ente. al daño que sufren al pasar a través de los 

tejidos dañe.dos. la hiperplasia del sisterM retículoendotelial 

produce un au.rento de la destrucción de los eritrocitos (102), 

En enfenucda~es renales crónicas ha}' una dis.r.inución de la 

actividad de la bc:mba de sodio y pctasio, lo cu.al provoca una 

harólisis debido al cambio de la presión osrrótica. También se 

observa una a!.teración en los sistemas de reducción del 

i:.lutatión, lo que provoca un aumento en la concentración de 

,,..,taher.or;lobina y una tendencia de la nolécula de globina a 

dcsintC9rarsc ( 63). 

tos resultados de laboratorio revelan una capacidad notmal o 
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disminuÍda de la conjugación del hierro, una disminución en 

los niveles de hierro sérico y la presencia de anemia nonrocítica 

y nor.rocrérni.ca. las biopsias de médula ósea. teñidas con azul de 

prusia revelan una cantidad adecuada de los depósitos de hj erro, 

pero una disminución de hierro dentro de las células precursoras 

de los eritrocitos (102). 

El tratamiento de este tipo de anemia se debe diri9ir hacia 

la causa priml..ria. El uso de hierro en el trata..11i.ento de esta 

enfermedad no rrejora el, estado del paciente debido a que las 

reservas de hierro del organisroo son adecuadas, pero no existe 

una capacidad para aprovecharlo adecuadarrente (82,102). 



Las transfusiones sanguíneas pueden ser requeridas cuando se 

presenta una pérdida severa de sangre, glóbulos rojos o 

plaquetas, caro en los casos de heridas graves, en algunas 

cirugías en las que es necesario reponer ¡:-érdidas críticas de 

san<Jre ( 91.102 ) y en casos de enferiredades he:rolí ticas caro la 

isoeritrólisis noonatal ( 102). 

Aunque la vida media de los eritro::itos del caballo es de 

aproximadamente 150 días, algunos estudios preliminares han 

revelado que los eritrocitos de las transfusiones sanguíneas 

alogenéticas son retirados de la circulación en un lapso de 2 a 4 

días, aún cuando la selección del donador esté basada en pruebas 

sanguíneas cruzadas ( 91). 

Después de la pri.m::ra transfusión son retirados de la 

circulación aproxllradamente 60% de los eritrocitcs a los 4 días y 

90\ a los 7 días de haberla efectuado. 

Es probable que el rranejo de la san<Jre después de su 

recolección, así caro la preparación para su administración 

tengan un efecto adverso para la sobrevi vencía de los eritrocitos 

y si los eri tro::i tos del donador y el receptcr tienen antígenos 

idénticos, o al roonos similares, la sobrevi vencia de los 

eritrocitcs será rMyor (102). 

los objetivos de las transfusiones sanguíneas son expander 

el vollnen circulatorio y rep::mer los eritrocitos perdidos con el 

fin de rrejorar el trans?-J=te de oxígeno r-... cia los t~jidos. 
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tos beneficios de las transfusiones sangulneas son temporales, 

pero dan tien¡:o a que la médula ósea del paciente responda, 

amientando su prcducción y la liberación de los eritrocitos hacia 

el torrente sanguíneo ( 102) • 

Para determinar cuándo es necesaria una transfusión 

sanguínea el parán-etro ros simple es el heratocrito. un 

hem>to:::rito de menos de 20% en un caballo que ha tenido una 

pérdida aguda de sangre, o una hem5lisis severa indica que su 

reservcrio de erit.t:ocitos se ha agotado. Sin embargo, el valor 

del heratocrito no es tan importante para evaluar la necesidad de 

una transfusión sanguínea caro lo es la rapidez con la que el 

herato:::rito disminuye. 

un herato:::rito de 12% justifica la actninistracion de una 

transfusión sanguínea si se sospecha que la anemia es progresiva 

(102). cuando el nivel de protelnas plasmáticas presentes en el 

suero obtenido a partir de sangre coagulada es menor a 3 \ o 

cuando el nivel de albúmina es menor a 1.5%, puede ser necesaria 

una transfusión de suero para restaurar la presión oncótíca, 

especialmente si hay edem> (91). 

El valor del herato:::rito es un factor muy importante para 

detenn.i~ la necesidad de una transfusión sanguínea, sin 

embargo, hay que recordar que en casos de hemorragias muy 

severas, la causa primaria del shock es la disminución del 

volumen sanguíneo, eras que el el déficit de eritrocitos; por lo 

tanto, si no se dispone de los medios para realizar una 

transfusión sanguínea o mientras se llevan a caOO las pruebas 

¡:ara determinar un donador adecuado, se debe de administrar 
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fluidos isotónicos que contengan so:lio. /\unque con este 

procedimiento se produce una disminución del herratocrito debido a 

la hem:::dilución, es preferible evitar en primera instancia la 

presentación de un choque hl?=>Volémico { 102). 

selección del donador: La selección del donador para una 

transfusión sanguínea es de gran irnp:>rtancia para el éxito de 

ésta, ¡;:or lo que es necesario tener los conocimientos básicos de 

la iMtU11ohanatologia equina: 

Los eritrocítos de los equinos están cubiertos con nurrerosos 

antígenos de rrembrana llairados aloantígenos (119) , mientras que 

los anticuerpos producidos en contra de estos antígenos se 

denaninan aloanticuerpos (102) • 

Después de la primera exposición a los aloantígenos de los 

eritrocitos transfundidos se producen los anticuerpos en contra 

de ellos y las células de menoría quedan sensibilizadas en contra 

de estos antígenos, E=Or lo que en las siguientes exposiciones a 

ese misrro aloantígeno se prcducirá una respuesta anamnésisca con 

una rápida producción de aloanticuerpos. La presencia de estos 

aloanticuerpos es la base para la realización de las pruebas de 

cwpatibilidad sanguínea entre donadores y receptores (l O 2 ) • 

En todas las especies los factores inmunológicos de los 

eritrocitos caen en algún sistana de los grupos sanguíneos del 

humano. En el caballo se han detectado ocho de estos sistemas 

dencminados /\, e, o, K, P, Q, T y u (92,102,119). 

/\si mism::> en el caballo se han identificado más de 30 tipos 

de aloantígenos ( 1o2 l • Los ocho sistanas que se conocen 

actualmente se denaninan con los símbolos a 1 aAl, aA •, aH, aA' H, 
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aHZ , y a A' HZ. El índice representa. los factores codificados ¡:or 

cada uno de los alelos. Aunque hay 36 p::>sibles ccrnbinaciones o 

genotip:JS, estos resultan en solarrente 15 fenotipos distingibles 

o grupos sanguíneos. Por ejemplo, solarrente cuatro de los 15 

fenotipos (A
1

, A
1

A•, A' y - que es negativo) han sido observados 

en caballos de raza Pura Sangre Inglés, y estos están 

determinados por los genotipos fl aAl , aAla, aAlaA', aA'aA:aA' 

a, y aa (119). 

Aprox.i.rMdaloonte 92.5 % de caballos de raza Pura Sangre 

Inglés son de fenotipo' A 1, 5% son de fenotipo 1\ A', 1% son de 

fenotipo A', y 2.5% sonde fenotipo (-) que representa la ausencia 

de todos los factcres A ( 119 ) • 

cada gru¡:o sanguíneo representa una diferente localización 

dentro de los crarosanas del núcleo de las células precursoras de 

los eritrocitos de la médula ósea, los cuales codifican los 

aloantígenos de la irenbrana de los eritrocitos. Cada animal tiene 

en cada grup:> sanguíneo de w10 a tren factores .antigéni~, los 

cuales forman cada uno de los tipos aloantigénicos de cada grupo. 

En el caballo el aloantigeno más importante respecto a la 

incanpatibilidad sanguínea es el Aa, el cual parece ser el de 

mayor capacidad antigénica cuando es inyectado en caballos 

receptores que no poseen dicho aloantígeno ( 1O2 ) • 

Un estudio realizado por Osterhoff se encontró que cada uno 

de los factores sanguíneos se hereda en forma mendeliana 

daninante (97). 

Se han encontrado diferencias considerables en las 

frecuencias de los aloa.ntigenos entre las diferentes razas 
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equinas. Por ejemplo el aloantígeno M está presem:e en 

aproximadamente 50% de ¡::cnies Shet.land, 90% de caballos de raza 

Pura Sangre Inglés, 98% de caballos áralx!s, 70% de los caballos 

cuarto de Milla y 80% de caballos de raza Standardbred. Por lo 

tanto, si un caballo que necesita una transfusión sanguínea 

carece del aloantígeno />a, la sangre transfundida ¡Xrlría ser 

causa de una grave reacción si esta contiene dicho antígeno. La 

frecuente presentación de este aloant!geno enfatiza la necesidad 

de llevar a cato determinaciones aloantigénicas en los caballos 

para disminuir el riesgo de los efectos adversos graves debido a 

transfusiones sanguíneas (102). 

La presencia de aloanticuer¡:x:Js que naturalrrente están 

presentes en los caballos ha sido estudiada por SUzulú, quién 

encontró que de un total de 679 caballos, sólo 94 poseían 

aloanticuer¡:os naturales. El análisis de estos aloanticuerp:;Js 

reveló que su reactividad con los erit.Iocitos equinos es muy 

débil, concluyendo que dichos anticuerpos son probablarente 

insignificantes en las reacciones de transfusiones sanguíneas 

(102,120). 

Además de los aloantígenos de la marrbrana de los eritrocitos 

se ha visto que existe diferente expresión fenotípica en algunas 

substancias cc:rro la hem:::iglobina, anhidrasa carb:5nica, catalasa, 

fosfatasa ácida, fosf03luoonato deshidrogenasa, fosf03lua::mutasa 

y NAO de los eritrocitos. El análisis de suero t.arnbién ha 

revelado la presencia de nunerosos aloantígenos en la albínina, 

transferrina, prealbúmina, postalbúnti.na, esterasa y colinesterasa 

U02). 
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Las pruebas de c:anpatibilidad C011Prenden procedimientos que 

detectan aglutinación y/o herrólisis de los eritrocitos que son 

probados con los anticuerpos. La prueba de c:anpatibilidad recibe 

el nanbre de "prueba cruzada 11 que consiste en mezclar el suero 

del receptor con los eritrocitos del donador. Habitualmente se 

consiguen suero y eritrocitos lavados tanto del donador caro del 

receptor. los eritrocitos del donador se ponen en contacto con el 

suero del receptor, y paralelamente, los eritrocitos del receptor 

se ponen en contacto con el suero del donador; se procede a 

incubar las mezclas a 37°C durante 30 minutos. Si los eritrocitos 

del donador son destruÍdos o aglutinados por el suero del 

receptor no se debe intentar ninguna transfusión con estos 

glóbulos. 

E'.n ocasiones se ve que el suero del donador puede reaccionar 

con los glóbulos rojos del receptor pero la únportancia clínica 

de este hecho es secundaria, pues los anticuerpos del donador 

aplicados por vía intravenosa se diluyen rápidamente en la sangre 

del receptor ( 126) • 

Aunque la prueba cruzada es aceptada en humanos y en la 

mayoría de los animales, los alOClllticuerpos actúan mis 

fuertemente <Xm) heoolisinas que <Xm) aglutininas, pero para 

realizar la prueba de hem:>lisinas es necesaria una fuente exógena 

de canplemento, para lo cual es utilizado el suero de conejos 

sensibilizados. La ~lejidad de esta prueba hace casi únposible 

aplicarla en situaciones prácticas. 

Asi misrro se puede utilizar la prueba de Cocmbs para detectar 

aglutininas que no se detectan en la prueba cruzada, aw1que 
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también es dificil de aplicar de aplicar en situaciones 

prácticas, por lo que generalmente se recan.ienda 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 anafilácticas ( 102). 

En general, se puede administrar una transfusión sanguínea a 

un caballo que no ha recibido sangre previarrente sin llevar a 

cabo la prueba cruzada, esto es debido principalmente a la baja 

incidencia de aloanticuerp::>S naturales presentes en los 

eritrocitos de los caballos y a la debilidad de estos. Después de 

la prirrera transfusión puede haber sensibilización y producción 

de anticuerpos. Si se vuelve a administrar sangre que contenga 

dichos aloant.ígenos puede haber una reacción adversa, sin 

anbargo, la producción de estos aloanticuerpos requiere de cuatro 

a siete días, por lo que se pueden administrar varias 

transfusiones en este lapso ( 102) . 

La sangre de los donadores ideales no debe tener 

aloanticuerpos ni aloantlgenos l\a y posiblemente Qa en sus 

eritrocitos (91,102). 

Almacenamiento: La sangre debe ser refrigerada a 4ºC y no 

debe estar ai.m.cenada por más de tres semanas • El tiempo de vida 

de cada uno de los elementos sanguíneos en refrigeración no ha 

sido determinado ( 91). 

Administración: Antes de administrar la sangre debe ser 

entibiada a temperatura cor¡:oral y es conveniente usar un filtro 

para evitar el paso de coágulos. 

Antes de administrar grandes cantidades de sangre es 



100 

conveniente administrar primero una dosis pequeña en un perícdo 

de cinco minutos para checar si hay reacciones primarias que son 

principalrrente ter.IDlores, paresia, ::onvulsiones, fiebre, 

y het'03'lobinuria. En algunos anirrales se observan taitlbién disnea, 

tos y diarrea. Para tratar estas reaccjones paratransfusionales 

es preciso suspender la transfusión y conservar un voltrnen 

urinario alto con ayuda de diuréticos, pues la acumulación de 

haroglobina dentro de los riñones pude tener caro resultado 

destrucción de los túbulos renales (102,126). 

cuando se lleva a cabo una transfusión se debe tener a la 

mano un antihlstamínico y prednisolona para casas -ic 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) • 

La cantidad total de sangre, glóbulos rojos o plasra que se 

debe administrar a un caballo debe ser determinada por el déficit 

de eritrocitos y/o proteínas plasmáticas. Un caballo de 500 

kilogramos de peso tiene aprox.ilredamente 40 litros de sangre (8%) 

mientras que la cantidad de plasra que posee es de 24 litros 

(5%). 

Para calcular el déficit de sangre de un an.ilrel que necesite 

una transfusión se debe determinar el déficit de herroglobina 

restando la cantidad total de hemoglobina que tiene el animal 

problema, de la cantidad de herroglobina que debería tener en 

condiciones nonrales. 

Para determinar el volumen de sangre requerido para reponer 
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el déficit de hemoglobina en el ani.'llal q\le requiere la 

transfusión se divide la cantidad del déficit total de 

hemoglobina entre el valor de hemoglobina por litro del donador 

cbteniendo de esta forma la cantidad que se requiere en litros. 

En la rrayoría de los casos, una transfusión de un 50 % 

del déficit total es adecuado. No se recanienda hacer 

transfusiones del 100% del déficit ya que los estudios han 

demostrado que los eritrocitos transfundidos en el equino 

sobreviven solamente de 4 a 6 días ¡>)r lo que solamente se deben 

llevar a cabo las transfusiones sanguíneas cuando sea 

estricta.-nente necesario. 

La cantidad máxima de sangre que p.iede donar un caballo no 

debe exeder el 25% de su voltmm sanguíneo. El he<rdtocrito de un 

caballo sano se repone a un ritm:> de 0.67% al día (91). 



CAPÍ'IUID X 

TERAPIJ\ DE FUJÍr.c5 

Los estados de deshidratación y desequilibrio electrolítico se 

presentan frecuenterente en muchas enfermedades de los equinos. 

La intl!L't?rctación adecuada de estas anormaliaades es de 

vital irrportancia para su diagnóstico y tratamiento ( 34). 

La interpretación de los desequilibrios electrolíticos se 

puede hacer con mayor certeza si se conocen los mecanisros de 

absorción, excresión y conservación de cada uno de los 

electrolitos, así cerro las características de cada uno de los 

e<npart.i.roontos de los líquidos corporales ( 34) • 

En la práctica de la clínica equina se observa que las 

enfermedades gastrointestinales y urinarias son las que provocan 

con mayor frecuencia desequilibrios· electrolíticos, PJr lo que 

deben recibir especial atención (34). 

El balance de fluídos es un proceso dinámico en donde hay un 

constante rrovimiento de agua a través de las menbranas celulares 

el cual es controlado principalmente por las concentraciones 

electrolíticas. Las alteraciones en la cantidad de agua y/o 

electrolitos se reflejan en la función celular, y por lo tanto en 

la hareostasis ( 8 ) • 

Un caballo adulto de 450 kg de peso tiene aproxirnadarrente 

300 litros de agua, lo cual representa alrededor del 16% del peso 

vivo. De estos 300 litros, aproximadamente 200 representan la 

p:>rción intracelular y 100 la extracelular. La p:>rción 

extracelular canprende el pla5m3., fluido intersticial, linfa y 
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fluido intercelular. En la nuyoría de los casos en los que hay 

una pérdida de fluidos cor¡:x:;rales, ccr.o en los casos de diarrea o 

cólico, la porción rr.3.s afectada es la del fluído extracelular. 

Debido a que en casos de deshidratación se pierde 

principalr.ente líquido extracelular, se prOOuce una hi[X)volemia y 

t=er lo tanto una disminución de la p::rfusión celular, p:Jr lo que 

las células empiezan a utilizar su metab::>lisnn anaeróbico, 

provocando una acidosis rretab5lica, la cual requiere un 

tratamiento específioo ( 8 ) . 

De lo dicho anteriormente deducirros que el pro¡>Ssito básico de la 

terapia de fluidos es restaurar la perfusión 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 líquidos corporales, corregir el pH y restablecer las 

concentraciones normales de electrolitos dentro de los líquidos 

oorporales ( B ) • 

Los errores en la selección de fluidos, así caro la falta de 

cuidado en su administración pueden tener graves efectos 

detrilrentales en la salud del paciente, por lo cual se debe 

reoordar que la prilrera regla de la terapéutica es no dañar al 

paciente, ya que se le p:xiría causar un edem3. pul.nonar p::>r una 

velocidad de administración excesiva, alcalosis, acidoois o 

problemas cardiacos por administración de fluidos que contengan 

potasio o calciC'I • 

La major estimación para la administración de fluidos debe 

estar basada en la canbinación de datos clínicos y de 

lat:cratorio. 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, 

varía de 10 a 50 litros, mientras que el déficit de scxiio puede 

variar de 2.000 a 6,000 rr.F.q, dependiendo del grado de 

deshidratación y la dL:.ración de la enfermedad. Una estimación 

conservadora del déficit de r:otasio en un aniru.l deshidratado, 

con anorexia e hip::>kalani.a, sería de una tercera parte a una 

mitad de la deficiencia de sodio ( 104). 

LOs fluídos más recaneOOables para reernplazamientos son: 

solución Hartman (lacte de Ringer), nornosol, S.S.F. fortificada 

<..--on K, y algunos clínicos prefieren soluciones poliónicas ricas 

en sodio, en las cuales el acetato gluconato o propionato proveen 

ü'ás equivalentes de bicarbonato rreta.bolizable, pero aunque estas 

soluciones son seguras y amplia.'Tleilte usadas pueden acarrear un 

exceso de sodio; esto es particularmente cierto cuando son usadas 

en canbinación con bicartonato de sodio al 5% para el 

tratamiento de la acidosis metabólica. 

se debe de considerar la canp:>sici6n total, así c:aoo el 

volumen de fluídos reemplazados. 

Ul solución de lactato de Ringer, solución Hartmm y 

preparaciones poliónicas similares proveen aproxilra.damente 130 a 

140 mEq. de sodio por litro, mientras que la solución salina al 

O. 9% provee 154 mEq de sodio y cloro por litro. Estas soluciones 

pueden servir cerro una buena base Pll'ª la terapia de fluidos, sin 

enba.rgo cuando son administrados volúmenes sustanciales de 

bicarbonato de sodio al 5%, se debe considerar que su 

concentración de sodio es muy alta (600 mEq/l). 

Un riñón normal puede ser capaz de eliminar una cantidad 
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excesiva de so:iio, ¡:ero muy proba.blerrente con pérdida de agua, 

p:::>tasio y otros iones. Por lo tanto, pllede ser necesario 

sustituir suero dextrosado al 5% p.Jr algunos litros de los 

fluídos conteniendo so:lio con el objeto de balancear el 

equilibrio agua-sodio. En este caso, la concentración de sodio en 

el suero puede servirnos caro guía. 

l\sí pues, una tercera parte del total de los fluidos 

administrados debe ser suero dextrosado cuando las 

concentraciones de scxiio son nonnales o aumentadas. Una 

disminución en la concentración de scxlio debe ser tratada con 

todos los fluidos conteniendo bicarbonato de sodio para tratar la 

deshidratación (104). 

La mayoría de los caballos con diarrea aguda, 

particularrrente cuando se asocia con anorexia desarrollan un 

déficit sustancial de p:>tasio. se recanienda fortificar los 

fluidos intravenosos con potasio (hasta 10 m&¡/l) y esto es 

lo;¡rado agregando O. 75 gr de cloruro de potasio por litro del 

fluido. La adición 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 m&¡/l 

de potasio, es de solamente 400 mF.q. Estos caballos con 

diarrea, anorexia y desarrollando hipocalenia, pueden 

beneficiarse rrediante la administración de 40 gr (aproximadamente 

530 mF.q) de cloruro de potasio, tres veces al día por medio de 

sonda nasoesofágica, y los caballos que E!T!Piezan a caner una 

buena cantidad de heno, frecuenterrente son capaces de reemplazar 

los déficits de potasio, ¡x>r ser estos henos ricos en este 
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suplenentación de bicarbonato de scdio se debe hacer cuando 

existe acidosis ( 104). 

Para determinar la cantidad de fluidos que se necesitan 

administrar nos p:::dem::>s OOsar en los siguientes indicadores 

clínicos: elasticidad de la piel, severidad del hundimiento de 

los globos oculares, resequedad de la boca y el grado de 

debilidad muscular, aunque son un ¡:oca subjetivas debido a la 

variación de cada ani.m:ll. En general, una deshidratación de menos 

del 4-5% no se detecta clínicamente, mientras que una 

deshidratación muy severa de un 12% produce una marcada debilidad 

nuscular, al grado de que el animal no puede pennanecer de pie. 

L'i cantidad de fluidos que se debe administrar en condiciones de 

campo se puede detenninar multiplicando el porcentaje de 

deshidratación por los kilograrros de peso del animal ( B ) • 

El reemplazo de los déficits iniciales debe variar de 

acuerdo al caso clínico. Así pues, puede ser necesario 

administrar 10 li tras por hora o más cuando hay una marcada 

pérdida de voluren sanguíneo para evitar un shock hipovolémico, 

pudiendo ser necesario en estos casos administrar plaSIM. o 

solución con aminoácidos ( 2 o 3 li tras) • 

Muchos clínicos recaniendan administrar rápidas infusiones 

endovenosas de bicarbonato de scxlio al 5% en casos de diarrea 

aguda y acidosis netabólica. El reestableciemiento del balance 

del volumen sanguíneo puede ~norar parcialmente una acidosis, 

así pues las infusiones rápidas de bicarbonato pueden no ser 

necesarias ( 104) • 

Los primeros dos litros de solución con bicarb::mato de so::iio 
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al si pueden ser administradas segura y rápidairente si es 

necesario, y el resto puede ser reemplazado en las siguientes 

doce horas. Generalrrente es reccmendable corregir rápida y 

canpletarnente los desbalances ácido-básicos para reestablecer la 

hareostasis. ~spués de la fase inicial de la administración 

rápida de fluidos 1 la tasa de administración es de 3 a 4 litros 

por hora. La tasa de infusión máxi..rra de suero dextresado al 5% 

debe ser de 1 a 2 litros p:>r hora, pues tasas más elevadas 

resultan en hiperglucernia y diuresis osm5tica. 

Otra forma de calcular la cantidad de fluido que se debe 

administrar después de la rehldratación inicial es aplicar de 30 

a 50 ml por Kg de peso para IMntenimiento, cuando hay fiebre las 

necesidades aurentan a 60 a 80 ml/Kg al día. Las pérdidas debidas 

a sudoración excesiva, diarrea etc. deben ser reenplazadas p::>r 

encima de estos requerimientos ( 104), 

Es difícil mantener una tasa de flujo mayor de tres litros 

p:>r hora usando la gravedad solamente y ¡:or esto, cuando se 

requiere mayor tasa de flujo se debe de usar una banba de presión 

ya sea mecánica o m:mual. Aunque los fluidos pueden ser 

administrados a intervalos ¡:eriédicos, la infusión continua es 

preferible y la tasa de infusión debe de ser ajustada por el 

clínico 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 canponc aproximadamente de 50 a 60% 

de agua, mientras que en un neonato este {X)rcentaje es de 70 a 

75% lo cual repercute en el p::>rcentaje de líquido extracelular. 
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Esta diferencia es irnp::>rtante cuando se calcula la cantidad de 

fluidos que se debe administar. Por otra pa.rte, el riñón del 

animal neonato no es capaz de conservar el agua y los 

electroli tos con la miSliU. eficacia que el ani.rral adulto durante 

varias semanas después de haber nácido ( 114). 

causas principales de desequilibrio electrolítico en el 

caballo ( 34) : 

Hiponatremia (Na+ <137 mEq/ll: diarrea, edema, uroperitoneo, 

excesiva administración de soluciones de de.xtrcsa al 5% 

(intoxicación por agua) , falla renal aguda, enfermedad del 

músculo blanco, ptialismo y celulitis. 

Hipernatremia (Na+ >148 mEq/ll: Diabetes insípida y excesiva 

administración de soluciones que contengan sodio. 

Hi[X)Cloremia {Cl-<99 mEq/l); ptialisrro, sudoración excesiva, 

diarrea, falla renal, edema y reflujo gástrico. 

Hipercloremia (Cl- >110 mEq/l): diarrea y acidosis tubular 

renal. 

Hipocalemia (K + <2.8 mEq/l): Anorexia prolongada, diarrea, 

diuresis aunentada, sudoración excesiva y terapia insulínica. 

Hipercalemia ( K + >5.1 mEq/l): Insuficiencia renal, 

han5lisi~, ralxian.iólisis, parálisis pe.riodica y uroperitoneo. 

Hipocalcemia (ca++ <9 mg/dl) : Hipoparatiroidismo, 

insuficiencia renal aguda, 11trabajo de fondo prolongado", tetania 

de lactación, estrés, e hipocalcemia idiopática. 

Hipercalcemi.a (ca >13 mg/dl): Intoxicación por vitamina o, 

insuficiencia renal crónica, hiperparatiroidismo (carcinana 

linfogástrico, mesoteliana, etc.}. 
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Hipofosfatenia (P < rrg/dl) : Intoxicación p:')r vitamina D, 

insuficiencia renal crónica, hlperparatiroidiszro, 

pseudohipe.rparatiroidisrro y terapia insulínica. 

Hiperfosfatenia (P > 7 .8 nq/dl): Intoxicación por vitamina 

o, excesivo tra.OOjo muscular, rab.1aniolisis, haTÓlisis e 

insuficiencia renal aguda o crónica. 

Acidosis iretabólica (HOJ
3 

- < 24 mEl:¡/l): Excesiva producción 

de ácido (shock, sepsis, etc. } , diarrea y acidosis tubular renal. 

Alcalosis iretabólica ( HOJ
3 

- 30 mEl:¡/l): Reflujo 

gástrico, ptialisrro, sudoración excesiva y acidosis respiratoria 

( neurronía, edema pulrronar, etc. ) . 

Existen dos condiciones de interés espscial en el caballo, 

que prcx:lucen alcalosis respiratoria que son la obstrucción del 

colon y la laminitis aguda. Los caballos que presentan 

enferiredades del intestino delgado pierden grandes cantidades de 

líquido rico en HOJ , lo cual produce acidosis iretabólica. En 

oontraste, los cab:l.llos con obstrucción del colon no pierden 

grandes cantidades de este líquido, y por el contrario, el 

auirento de la respiración debido al dolor provoca alcalosis 

respiratoria ( 16) . 

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

1.-Reestablecer los déficits existentes. 

2. -satisfacer los requerimientos básicos. 

3. -Reestablecer las pérdidas anticipadas. 

4.-!obnitorear la respuesta del paciente. 

5.-Formular el plan para 12 a 24 horas y reevaluar. 
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Cuando un caballo está en peligro o bien sufriendo de un 

shock hipovoléni.co requiere de adnúnistración rápida y abundante 

de fluidos poliónicos y ricos en sodio. El propósito de este 

tratamiento es reemplazar el volumen del plasma, y por lo tanto 

reestablecer el volumen sanguíneo. 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 sanguíneo U04). Para llevar 

a cabo la terapia de fluidos y electrolitos exitosarrente en casos 

que requieren tratamientos repetidos es necesario apoyarse en las 

pruebas de laboratorio de hematocrito, proteínas plasmáticas 

totales, scxlio, potasio, y bicarOOnato. Especialrrente en casos de 

diarrea aguda, es difícil evaluar clínicamente los efectos del 

tratamiento, p:>r lo que se debe procurar m:::mitorear estos 

parámetros básicos cuando rrenos una vez al día en pacientes que 

requieren de terapia intensiva (104). 

Los fluidos que se consideran más parecidos al plasma y por 

lo tanto más seguros son el notlll:>sol, lactato de Ringer (o 

solución de Hartman) , la cual se puede usar cuando se desconoce 

el desbalance electrolítico que existe en el organisno. La 

solución. salina fisiológica sirve pa.ra reponer scxlio, el cual es 

el catión más abundante del líquido extracelular, así CXJTO cloro, 

pero no posee capacidad para corregir alteraciones del pi! U04). 

Básicarrente, los electrolitas que se agregan a las 

soluciones son: bicarbonato de sod.io para corregir la acidosis 

metab5lica, cloruro de p::>tasio para corregir la hipxalemia, y 

gluconato de calcio para corregir la hipocalcemia. 
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Guía para la administración de los fluidos seleccionados en 

equinos adultos (104): 

l. Iniciar la terapia apropiada antes de que se presenten 

déficits oosivos. 

2. Usar la vía endovenosa cuando se dude del censuro de agua 

y de la absorción o CCIIO terapia inicial. 

3. Mministrar los fluidos a temperatura corporal. 

4. No tratar de corregir 100% el problema en un corto 

periodo de tie11p0. Mministrar la mitad rápido y la otra mitad 

gradualmente. 

5. calcular la cantidad de varios iones así caro del volunen 

de fluidos a administrar. 

6. Los requerimientos de mantenimiento diario van de 20 a 40 

litros en un caballo adulto de 500 Kg de peso. 

7. M::>nitorear la respuesta a la terapia. 

8. solución Hartrnann es la indicada para iniciar la terapia. 

9. Para mantenimiento es indicado administrar solución 

salina fortificada con 0.3% de K en suero dextrosado al 5% o bien 

norm:>sal. 

10. La tasa de administración varía según el caso y agunas 

veces son necesarios hasta 10 l/Hr o más. 

11. Corregir el equilibrio ácido-básico en 6 o 12 Hrs pero 

hay que iniciar la terapia vigorosamente. 

12. Después del inicio la tasa de administración recanendada 

es de 3 a 5 l/Hr. 

13. Utilizando sólo gravedad, es difícil poder administrar 

mis de 3 l/Hr. 
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14. Si se requiere mayor velocidad en la infusión, se pueden 

utilizar banbas mecánicas o nanuales, sin embargo es mejor 

administrar fluidos continuamente. 

15. CUando el Na está disminuido, no hay que administrar 

solución dextrosada. 

16. 1 o 2 l de solución de bicarbonato de sodio al 5%, se 

pueden administrar can seguridad en casos de acidosis metabólica. 

l 7. Ct>ando el Na está normal o aumentado, está indicado 

utilizar un tercio o la mitad del total de fluidos en solución 

dextrosada al 5% can K lentamente. 

18. La máxima tasa de infusión cuando se utilizan solución 

dextrosada al 5%, debe ser de l a 2 l/l!r. ( hiperglucernia, 

diuresis osm:itica) • 

19. No utilizar más de 10 mF.q de K ( • 75 gr de KCI) p:>r l. el 

resto hay que restituirlo oralmente (40 gr de KCI tres veces al 

día). 

20. Usar expansores del plasma o plasma cuando las proteínas 

están por debajo de 4, 5 g/dl. 

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

lo amerite. 



CAPfruw XI 

ENFERMEDADES nM.NJI.Ó;¡CJIS 

lsoeritrolisis neonatal: Esta enferme:lad de los potros recién 

nacidos se debe a la destrucción de los eritrocitos por 

anticuerpos producicos por sus propias madres durante la 

gestación. Los potros pueden heredar algún grupo sanguíneo de su 

padre, el cual no lo tenga su madre, y que sea lo suficientemente 

antigénico ¡:w:a que la yegua produzca anticuerpos contra dicho 

grupo ( 4 ,102). 

tos anticuerpos presentes en el calostro de la madre pueden 

[Bsar a la circulación sanguínea del potro atraves del intestino 

durante el primer día de vida, provocando la destrucción de los 

eritrocitos. Para que se pro::luzcan dichos anticuerpos es 

necesario que la madre halla sido sensibilizada previamente, lo 

cual puede suceder al pasar sangre del feto a la circulación de 

la madre en una gestación previa ( 4 } • También puede ocurrir una 

sensibilización previa de la madre por transfusiones sanguíneas o 

[X>r aplicación de vacunas contaminadas con eritrocitos que 

contengan algún grupo sanguíneo 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 sanguíneos que son responsables de esta 

enferme:lad son generalmente el /\a. y el Qa ( 90% de los casos}, No 

se conoce la razón por la cual estos grupos sanguíneos tengan 

mayor antigenicidad que los demás ( 4 } • 
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Las yeguas que no tengan los factores antigénicos l\a y Qa se 

pueden considerar de alto riesgo para pro.:lucir los anticuerpos de 

esta enfermedad. En la raza Pura Sangre Inglés el 2% de las 

yeguas no tienen el antígeno Aa, mientras que el 16% no tienen el 

antígeno Qa. 

En la raza Árabe el 3% de las yeguas no tienen el antígeno 

Aa, mientras que el 72% no tienen el antígeno Qa. En la raza 

cuarto de Milla, el 25% de las yeguas no tienen el antígeno l\a, 

mientras que 68% no tienen el antígeno Qa ( 4 ) • 

Existen otros grupos sanguíneos que pueden ser responsables 

de esta enfennedad, pero su frecuencia es muy baja. Estos grupos 

son el R, s, Ab, Pa, De y ua. 

Se puede utilizar la detección de grupos sanguíneos en los 

caballos y las yeguas destinados a la reprod.ucción para disminuir 

o eliminar la presentación de esta enferme.rlad en los potros. Las 

yeguas de cría deben ser clasificadas cam de alto o bajo riesgo 

según la presencia o ausencia de los antígenos Aa y Qa.. El suero 

de yeguas preñadas se debe analizar 30 días antes de la fecha 

probable de parto para detectar anticuerpos que pueden producir 

isoeritrólisis neonatal en sus potros. Al m::rnento 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) • 

8.-~iley ( 4) menciona que lo más efectivo para detectar 
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la presencia de anticuerpos que puedan provocar esta enfermedad 

son las pruebas hemolíticas, sin anba.rgo, la realización de estas 

pruebas es muy canpleja, Una de las pruebas más utilizadas 

par.;::. el diagnóstico de estd enferraedad es la hemaglutinación 

en la cudl se mezclü un mililitro de calo:;uo diluido 

con 2 gotas de sangre del pocro en un tuOO de ensaye y se 

centrifuga (4). 

Por otra parte, Smith rrenciona que la prueba sercdiagnóstica 

de canplernento es más efectiva que la prueba de hemaglutinación 

para detectar la presencia de anticuerpos producidos en contra de 

los eritrocitos del potro ( 111). 

Otras pruebas que se han desarrollado para la detección de 

anticuerpos que puedan producir esta enfenredad son la prueba de 

inmunoctifusión radial, sulfato de zinc (turbidez), y aglutinación 

en látex ( 30). 

Anania herrolítica autoinrnune: Esta enfe.rmedad se caracteriza 

por la destrucción intravascular de los eritrccitos debido a la 

producción de anticuerpos en contra de ellos. La causa de la 

producción de anticuerpos puede ser ideopática, inducida por 

rooclicamentos, agentes infecciosos o células neoplásicas (28,102), 

así caoo en casos de lupus eritematoso (121). 

Collin3 ( 28) menciona que la producción de anticuerpos en contra 

de los eritrocitos puede ser debida a un cambio antigénico en la 

membrana de los eritrocitos, mientras que otra teoría menciona 

que la causa de la producción de anticuerpos en contra de los 

eritrocitos es la falta de reconocimiento de las células 

irununocanpetentes. El resultado de esta producción de anticueq:cs 
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es la destrucción de los eritrocitos en el torrente sanguíneo, o 

su rerosión p:r:ematura de la circulación (28). Esta enfenicdad no 

tiene tll"edisposición de raza, sexo, edad o de algún otro factor 

y produce una destrucción aguda o crónica de los eritrocitos, 

prcduciendo intolerancia al ejercicio, debilidad y muoosas 

pálidas o ictéricas, Puede presentarse fiebre, taquipnea y 

taquicardia. La hemoglobinuria es rara en esta enfermedad, el 

hena.tocrito generalmente es de 10 a 15% y con frecuencia se 

presenta una leuox:itosis neutrofílica. La anemia es 

regenarativa, lo cual se detecta mediante examanes de la médula 

ósea. El diagnóstico definitivo se hace por iredio de la prueba de 

Cocrnbs (antiglobulina), el cual detecta la presencia de 

anticuerpos en la rranbrana de los eritrocitos Q02), 

El anticuerpo responsable de la hemólisis es generalmente 

del tipo IgG, el cual provoca una fagocitosis parcial de los 

eritrcx::itos, generando esfe.rocitos, y finalmante destrucción 

herolitica. La fijación de canpleirento puede o no estar 

involucrada en la enfermedad (102) • 

Durante el estudio de un caso se observó que los eritrocitos 

se aglutinaren rápidamente al extraer sangre al caballo, asi caro 

un alto contenido de microglobulina en el suero (28). 

La terapia con glucocorticoides es importante en la terapia 

para disminuir la producción de anticuerpos en contra de la 

nenbrana eritrocítica y para disminuir la eritrofagocitosis por 

parte del sistE!!la reticuloendotelial. La dexametasona en dosis de 

0.1 a 0.2 rrg/Kg al dia es efectiva en el tratamiento de esta 

enfermedad. Así misrro se debP. eli.mi.nc1r la causa de la 
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enfermedad, ya sea una infección o una neoplasia ( 102) • 

Tranboci topenia inmunarediada: La tranboci topenia 

inmunanediada, cuando se presenta en ausencia de coagulopatía 

diseminada en el caballo es debida generalrrente a mecanismos 

irmunanediados de causa desconocida y su presentación puede ser 

pri.naria {idiopá.tica) o secundaria a la terapia con ciertos 

fártMcos, enferrredades virales (principalrrcnte anemia infecciosa 

equina), infecciones bacterianas, desórdenes proliferativos o 

enfermedades neoplásicas. Sin embargo la mayoría de los casos de 

esta enfermedad en el caballo no tienen una causa aparente ( 102) • 

Las evidencias sugieren que la trCITib::x:itopenia idiopática es 

causada por el efecto de anticueq:cs dirigidos en contra de las 

plaquetas circulantes y que son pro:iucidos en grandes cantidades 

en el bazo. Las plaquetas que reaccionan con los anticuerpos 

tienen un tiempo de vida disminuido y son destruidas por los 

macrófagos localizados en el ba.zo y en el hígado principal.mente. 

En la tranbocitopenia secundaria las plaquetas son 

destruidas en el sistema retículoendotelial, debido a que se han 

femado canplejos irmrunes en su superficie, debido a la acción de 

los anticuerp::>s dirigidos en contra de algún fánnaco, virus, 

metería o antígeno neoplásico ( 10?.). 

Por otra parte, la membrana puede ser rrodificada por el 

efecto de alguna enfe.cmedad primaria que provo:¡ue la exposición 

de antígenos nuevos, lo cual resulta en la producción de 

anticuerp::>s. Estos antígenos expuestos también pueden tener 

reacciones cruzadas con anticuerp::>s preexistentes. 

La destrucción inmunológica de las plaquetas debida a 
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irecanismos mediados por células ha sido ilrplicada pero no se ha 

canproba.do. No se ha observado predisFQsición de edad raza o sexo 

para la presentación de esta enfermedad (102). 

LOs signos clincios que se observan con más frecuencia son 

parecidos a los que se presentan en la diátesis hem:Jrrá9ica, caro 

la epistaxis, rrelena, hipemi.a, formación de he:natanas después de 

traumatismos muy ligeros, y la presentación de herorragias 

después de las inyecciones. Las hem:>rragias espontáneas se 

presentan muy rara vez, a roonos que el conteo plaquetario sea 

zrenor a lO 000 plaquetas por microlitro. Los caballos afectados 

generalmente están alertas, afebriles y sin ningún otro signo 

clínico de enfermedad. 

Debido a que una de las funciones más importantes de las 

plaquetas e.s mant-mer la integridad m.i.crovascular, los caballos 

con trcrnbocitopenia inmunarediada genru:alzrente tienen hem:>rragias 

en la mucosa nasal, vaginal y ocular. Aunque puede presentarse un 

edema subcutáneo ventral la ausencia de los signos cardinales de 

la inflamación nos ayuda a diferenciar esta enfermedad con 

sindrares relacionados con vasculitis, caro la púrpura 

hemorrágica, que también produce petequias en las mucosas (102). 

LO&. resultados de laboratorio nos indican una severa 

tranbocitopenia (generalmente menos de 40 000 plaquetas por 

microli tro de sangre) , así caro un tiempo de coagulación 

prolongado. Puede presentarse también hipoproteinemia en los 

casos en que halla habido hemorragias considerables. 

lds heces y la orina presentan frecuentemente sangre oculta 

en los análisis de laboratorio. El tiempo de protrCtllbina y el 



119 

tiempo activado parcial de tranlxJ¡llastina son nornales, asl caro 

el ni ve! de fibrinógeno plasmitico. Los productos de degradación 

de la fibrina, valorados [XJr el método de aglutinación de latex 

presentan un nivel de 10 a 40 microgramos por mililitro en 

estados secundarios a una excesiva formación de fibrina y lisis 

subsecuente en los sitios de las herrorragias. l.d.s biopsias de la 

médula ósea muestran hiperplasia megacariocítica, sin embargo, la 

interpretación puede ser difícil debido a que las biopsias 

esternales de !!Édula ósea de caballos tranbocitopénicos están 

frecuenteirente hem:xliluÍdas ( 102 J. 

El diagnóstico definitivo de la tranboci topenia 

inmunarediada se hace al derrostrar la existencia de anticueq::os 

antiplaquetarios o su actividad en el plasma. El nivel de 

anticuerpos antiplaquetarios puede ser medido indirectamente por 

la técnica inmunológica del factor plaquetario tres, la cual ha 

sido adaptada para el plasm> del equino. El factor plaquetario 

tres es un foafolipoide unido a la manbrana plaquetaria, que es 

liberado cuando las plaquetas son dañadas. El plasm> que contiene 

anticuerpos antiplaquetarios puede causar una coagulación wás 

rápida de muestras de sangre rica en plaquetas debido a la 

liberación del factor plaquetario tres ( 102 ¡. 

A pesar de la evidencia indirecta de que la mayoría de los 

casos de tranboci topenia inmunanediada, ya sea idiapática a 

secundaria en caballas san inmunanediados, la prueba del factor 

plaquetaria tres, frecuentanente es negativa o inconclusa. Por 

otra parte, la determinación de anticuerp:ls antiplaquctarios es 

difícil de llevarse a cab:> en caba.llos sanetidos a algún 
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tratamiento inmunosupresivo ( 102). 

Tratamiento: El prirrer p>so que se debe de dar cuando se 

sospecha de esta enferrrectad es supr.im.ir la administración de 

cualquier rre1ica."nento que se esté utilizando en ese nnnento, ya 

que en gran parte de los casos, la causa de la enfermedad es la 

sensibilidad del anim31 a algún lt'edicarrento~ Si la administración 

de algún medicamento es absolutd!rente necesaria, por ejemplo 

algún antibiótico cuando existe alguna infección, debe ser 

substituido p:>r otro que sea canpletamente diferente en su 

=np:>Síción química U021. 

En casos muy severos, en les que existe una harorragia muy 

fuerte, es necesario realizar transfusiones de sangre o de plasma 

concentrado de plaquetas para detener la hesnorragia. El plasma 

rico en plaquetas puede ser preparado por centrifugación de 

sangre fresca .. 

El empleo de corticosteroides en la mayoría de los casos de 

tr<:xnfOCitopenia inmunanediada es recanendado, aunque su mecansim:> 

exacto de acción no se conoce, sabem:>s que los corticosteroides 

irejoran la integridad capilar y reducen la activída fagocítica de 

las células del sistema reticuloendotelial. Además, los 

corticosteroides podrían reducir la producción de anticuerpos 

antiplaquetarios, así ccrn:> la interaccíón entre plaquetas y 

anticuerpos, y a\l!l'entar la prcxiucción plaquetaria (102). 

Púrpura hem:irrágica: Es una enfermedad aguda, no contagiosa 

de los caballos que se caracteriza por la presentación de edema y 

herorragias sub::utáneas y petequias en las rrembranas mucosas y en 

las vis:_:t;!ri:.s. A esta enfe.medad también se le conoce con los 
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nanbres de fiebre petequial, rrorbus maculosus y anasarca toxémica 

herrorrágica aguda. La ocurrencia de esta enfermedad es mundial, y 

generalrrente se presenta después de que el aniIMl ¡>3dece de gurma 

, influenza o alguna otra enfermedad respiratoria, sin embargo, 

puede aparecer aunque no haya habido alguna de estas enfermedades. 

La incidencia de esta enfermedad es d~ 1-10%, su etiología 

es desconocida aunque se han propuesto las siguientes teorías: 

una reacción de hipersensibilidad a Streptococcus spp. u otros 

antígenos durante una segunda exposición, así can:l después de una 

inyección de antitoxina tetánica o de bacterina de estreptoa:>COs. 

La reacción alérgica produce daño a los capilares con 

pérdida de sangre o plasma a los tejidos. 

En 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 enferrredad se producen edaras muy 

pronunciados en los miembros, cabeza y labios, congestión de la 

mucosa nasal, herorragias petequiales, anorexia y dificultad para 

levantarse. También puede haber disnea debido a edara pul.nonar, 

descarga nasal y salida de suero de la piel donde el edara es muy 

severo. La temperatura es normal si es que no existe infección 

bacteriana. Existe leucocitosis con neutrofilia, anemia y 

tranb:>citopenia en algunos casos, así cerno hem:>rragias en las 

oocosas oculares, lengua y otras membranas mucosas. 

El curso de esta enfermedad es de una a dos semanas y el 

pronóstico es de reservado a desfavorable ya que del 40 al 50% de 

animales que padecen esta enfermedad mueren. 
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El diagnóstico diferencial de esta enfemedad se debe hacer con 

lami.nitis, dcrina, anemia infecciosa equina, arteritis viral e 

insuficiencia cardiaca congestiva. 

las lesiones que se observan a la necropsia son herrorragias 

petequiales en tcdo el cueq:o, tumefacción y OOEml subcutáneo, 

aumento de la cantidad de líquido en la cavidad torácica y 

al:dc:minal. Así misrro puede haber edema y hemorragias musculares, 

así caro edema p.Jlmonar. 

El tratamiento de esta enfemedad se basa en la 

administración de corticosteroides, antibióticos (especialmente 

penicilina), transfusiones sanguíneas y diurética; ( 130). 

Problemas irununológicos en potros: 

A) Falla en la transferencia de anticuerpos (inmunidad 

p:!SÍ va): se observa en yeguas primerizas, lactación prematura 

(placentitis crónica, separación placentaria y placentitis 

micótica), yeguas con gemelos, goteo de calostro durante los dos 

o tres días previos al parto, potros con acceso retardado al 

calostro {neonatos prematuros o septicémicos, potros con reflejo 

de matrar defectuoso) , malabsorción intestinal y estrés (pérdida 

temprana de células intestinales, potros prematuros, inmaduros o 

miaciados_ ya que pueden tener una deficiente mucosa intestinal, 

estrés de la yegua y/o el necnato, ya que se producen altos 

niveles de esteroides que reducen la absorción de anticuerpos) . 

En estudios realizados por Liu y Perriman, citados por 

~o:tríguez; se en::ontró c;ue la incidencia de la falla canpleta de 

t:t'ansferencia de anticueq::os es de 10%, mientrus que la 

incidencia de falla parcial es de 14% ( 103). 
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La prevención y el control de este síndrcroe se lleva a cabo por 

nedio de buen manejo, buenas instalaciones, checar la ubre antes 

y después del parto, checar el calostro en yeguas problema, 

checar que el ¡:otro rrame 1 reducir el estrés durante el parto, 

tener un banco de calostro y tener un banco de suero. 

Recolección de calostro: Se puede obtener sin problemas de 

180 a 250 ml de calostro despues de que el potro marró y se debe 

congelar de -15 a -2o•c. Este calostro se conserva útil por 

varios años si no se descongela. La Cit.ntidad que se debe de dar a 

los potros es de 300 ml cada hora durante cuatro horas. 

Tratamiento: Se deben administrar antibióticos, 

garnaglobulinas canerciales y plaSll'ol de la madre o donador que se 

encuentre en la miSll'ol área (20 ml/Kg !.V.) (103). 

AgamMglobulinemia: solo ha habido dos reportes de esta 

enfennedad, con ausencia de linfocitos a, y en consecuencia de 

IgG ( 16 m;¡/100 rnl), ausencia de IgM y de IgA, infecciones 

respiratorias recurrentes y sinovitis refractarias al 

tratamiento, falla en la producción de anticuerpos después de 

inmunizaciones, buena respuesta a las pruebas de 

hipersensibilidad y nodos linfáticos sin centros gru:minales ni 

células plasmáticas ( 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 IgM son bajos o puede haber ausencia total de 

ellos. Los potros con esta enfermedad tienen un pobre 

crecimiento, desgano y enfennedades respiratorias ( 103). 



Este síndrane de rara presentación en el equino puede ser 

definido caro un aumento secundario y patológico del proceso de 

coagulación desencadenado por alguna otra enfermedad. 

El equino, a diferencias de otras especies posee un 

mecanism::> de coagulación relativanente lento, y rara vez se 

presenta el proceso de coagulación y disolución can la rapidez 

suficiente para producir esta enfermedad. 

El caballo parece ser particulanoonte susceptible a 

presentar forn\as subagudas de coagulación intravascular 

diseminada asociadas generalmente con problemas traTibóticos e 

isquémicos. 

La presentación de esta enfenredad está asociada a procesos 

patológicos en los que hay una elevada producción de fibrina, o a 

problemas harorrágicos o tranb5ticos caro septicemias, viremias, 

schock, enfennedades renales, enfermedades hepáticas, 

peritonitis, pleuroneum:>nia necróUca y herorragias 

postoperatorias entre otras ( 102) , 

Las .infecciones con bacterias gram negativas en los caballos 

producen algunas veces un descontrol de los procesos 

haooostáticos, 

diseminada ( 18) , 

produciendo la cnagulación intravascular 

Kociba y Mansm>nn IOO!lcionan que las siguientes enfei:medades 

están asociadas con la presentación de coagulación intravascular 

diseminada (CID): carcinana hepático, impactación del colon, 
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bronconeurronía, laminitis, infarto tranb:JenbSlico del colon, 

septisemia p:>r E. coli, obstrucción inteStinal y púrpura 

hem:Jrrágica ( 78) , 

l.d presentación de coagulación intravascular diseminada 

siempre es secundaria, y puede ser inducida por la activación de 

los rnecanisrros haneostáticos p:Jr varios factores, caro la 

exposición a endotoxinas, liberación de una forma particular de 

trcml:oplastina a partir de células neoplásicas en degeneración o 

de un si tío de inflamación, lesiones vasculares, y exposición de 

la sangre a superficies articulares. 

la herroconcentración, la hip:itensión y la éstas is sanguínea 

son factores predisp::mentes para la presentación de coagulación 

intravascular diseminada (78 ) . 

Por otra parte, McClure menciona las siguientes causas de 

ooagulación intravascular diseninada: trauma quirúrgico, 

canplicaciones obstétricas, traumatism::>s, quemaduras y accidentes 

intestinales. La destrucción de tejidos y vasos sanguíneos 

provocada por la acidosis, hipoxia e isquemia son factores 

i.mpJrtantes en la activación de la coagulación (84). 

Un trabajo experiirental de estrangulación intestinal 

realizado por Usenick, mencionado p::ir M::Clure dem::istró que los 

fluidos peritoniales de l~ .:..n.imales C.\.>n estrangulación 

:.1..11testinal tienen la capacidad de producir un aumento en el 

tiemro de coagulación, e incluso la muerte, cuando son inyectados 

intravenosa o intra;>eritonealmente en animales sanos ( 84}. 

En esta enfermedad hay una utilización aumentada de los 

factores de coagulación y de las plaquetas. La activación del 
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sistema de coagulación o::urre en respuesta al aumento de una 

substancia procoagulante o a la pérdida de integridad del 

endotelio vascular, lo cual ¡:ermite el contacto del oolágeno a 

las plaquetas y desencadena el proceso de crugulación ( 102). 

La coagulación intravascular provoca inicialmente una 

acumulación de fibrina en la circulación general, incluyendo 

nruchos órganos vitale~ y grandes vasos. El efecto obstructivo de 

los t.ranb:>s pro:luce una disminución de la perfusión a diferentes 

órganos, lo cual provoca isquen.ia y degradación enzimática 

(fibrinolisis secundaria) del fibrinógeno y de la fibrina (102), 

Los productos de degradación del fibrinógeno y de la fibrina 

que provienen de la disolución de los coágulos actúan caro 

potentes anticoagulantes al entrar a la circulación general, 

inhibiendo la fonnación de fibrina (72,84,102 ). Por tal rrotivo, 

esta enfennedad puede presentarse clínicairente caro una crisis 

t.ranbótica o caro una diátesis herorrágica, según la etapa en que 

se encuentren ( 84, 102) . 

En la font\a fulminante r la coagulación intravascular 

diseminada debe ser oonsiderada caro parte integral del schock. 

Las endotoxinas provocan daño endotelial, activación de los 

sistemas de coagulación y de canplerrento, produciendo 

hipotensión, éstasis sanguínea, aUJOOnto de la producción de los 

factores de coagulación y digestión fibrinolítica de las 

proteínas de la coagulación (78). 

Los signos clínioos de esta enfermedad son generalrrente 

petequias y equi.m:>sis en las manbranas mucosas, membranas 

nictitantes, esclerótica y retina de los p:itros. También se puede 
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observar epistaxis y tre:lena en casos severos y ocasionallre:nte 

formación de hematanas después de una venopunción, pero más 

frecuentenente se prcduce una obstrucción de alguna vena o 

arteria debido a la tranl:osis prcducida p:>r dicha punción venosa 

(78,102). 

En un estudio realizado por Kociba se encontró que 50% de 

caballos que padecían de coagulación intravascular diseminada no 

nostraron ninguna evidencia de algún defecto herrostático ( 78). 

El diagnóstico de esta enfemedad se puede hacer irediante 

los signos clínicos mencionados y el antecedente de alguna 

enfeme:iad predisponente, sin embargo, para canfinnar el 

diagnóstico clínico se deben llevar a cabo exámenes de 

laboratorio. 

Los exámenes de laboratorio que se deben llevar a calx> para 

confirmar el diagnóstico son: tiempo de protranbina, tienp::> 

parcial de tranboplastina, tianpo activado de coagulación, 

determinación de los productos de degradación del fibrinógeno y 

de la fibrina, tiempo de tranbina, conteo plaquetario y 

determinación de fibrinógeno plasmático (18, 78,102). 

r..os resultados de las pruebas de coagulación están 

frecuentemente dentro de límites normales, aún cuando el animal 

esté padeciendo de una severa coagulopatía. El tiem¡:o activado de 

coagulación nos permite hacer una evaluación a nivel de catnp), 

aunque puede estar dentro de línútes normales. 

El tiempo de formación del coágulo puede estar aurrentado, y 

los coágulos que se formm son inconsistentes y frecuentemente 

muestran evidencias de lisis dentro del tub::> ( 102 l . 



128 

El conteo de plaquetas está generalmente disminuido cuando existe 

la enfertreda.d en forma aguda. Es conveniente realizar un conteo 

absoluta de plaquetas, aunque un frotis observado al microscopio 

puede ser un buen indicador de la cantidad de ellas. 

Los caballos que tienen un conteo de plaquetas rrenor a 20 

mil ¡;or microli tro están propensos a sufrir harorragias 

espontáneas. Aunque se p:id.ría esperar una disminución en la 

c:oncentración de fibrinógeno, esto no es canún en caballos que 

padecen de coagulación intravascular disaninada (102). 

En casos crónicos, el fibrinógeno puede estar elevado debido 

a una sobrecanpensación del organismo, aunque puede haber 

resultados falsos positivos debido a la presencia de otras 

substancias que pueden interferir con la estimación convencional 

del fibrinógeno. 

Los prcxluctos de degradación de la fibrina son detectados y 

cuantificados por medio de una prueba de campo realizada con un 

equipo disponible en el canercio de los Estados Unidos ( 102 ) • 

Los productos de degradación de la fibrina son rápidalrente 

retirados de la circulación p:>r el sistema retículoendotelial, 

por lo que puede haber resultados falsos negativos en casos leves 

de cogul.ación intravascular diseminada. Allí mismo, puede haber 

resultados falsos positivos en caballos nor!Mles. 

CUando hay una elevación de los productos de degradación de 

la fibrina se debe considerar que está habiendo un proceso de 

fibrinolisis en respuesta. a la coagulación intravascular 

diseminada, La prueba del sulfato de protamina puede ser usada 

para diferenciar los prcductos de degradación dela fibrina, de 



129 

los pr<Xluctos de degradación del fibrinógeno, ya que detecta los 

m::márcros solubles que se producen durante ia degradación del 

fibrinógeno. 

Otras pruebas de laboratorio que ofrecen posibilidad de 

diagnóstico son la determinación de los niveles de antitranbina 

III, tianp:J de lisis de euglobulina y determinación de los 

niveles de plasminógeno y plasmina ( 102). 

Kociba rrenciona los siguientes criterios para confirmar el 

diagnóstico de coagulación intravascular disan:inada: aumento del 

tiernp:J de protranbina, alJI'rento del tianp:> pa.rcial de 

tranboplastina, auirento de los productos de degradación del 

fibrinógeno, tranl:ocitopenia y presencia de hem:>rragias 

petequiales o de haiorragias espontáneas ( 78). 

El pronóstico de esta enfermedad es de reservado a 

desfavorable, y se correlaciona en general con el pronóstico de la 

enfermedad prirraria ( 78) • 

A la necropsia se debe sospechar de la enfermedad siempre 

que halla evidencia de tranlx>sis difusa y hem:>rragias. La 

confit100ción histológica es difícil 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 00.sicos que son: atacar la enfermedad primaria, tratar 

la coagulación intravascular diseminada en sí y tratar las 

secuelas de la enfermedad. 

El tratamiento directo contra la coagulación intravascular 

diseminada se debe dirigir hacia la disminución de la actividad 

de las substancias procoagulantes [X>r medio de la administración 
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de sueros para prevenir la heroconcentración en la 

microvasculatura y administración de medicarrentos que estabilicen 

el endotelio vascular para disminuir el contacto, activación y 

prcducción de substancias procoagulantes ( 102) . 

La. utilización de heparina debe hacerse con mucha precaución 

p:i.ra evitar la presentación de herorragias letales (18, 78). 

La. utilización de aspirina ha sido recanendada para el 

tratamiento de coagulación intravascular disl3llinada, en lugar de 

la heparina o en ccmbinación con esta. Esta ~a es un p:>tente 

inhibidor de las plaquetas y debe administrarse por vía oral 

en dosis de 3, 8 g al día, aunque dosis de 2 a 5 rrq/Kg al día 

pueden dar buenos resultados teóricrurente. 

la utilización de transfusiones sanguíneas o concentrados 

plaquetarios plasmáticos es considerada controversia! sin previa 

heparinización. 

Aunque las transfusiones pueden proveer de sustrato 

adicional, el tratamiento es considerado rclativamznte exitoso. 

El tratamiento de las secuelas de esta enfermedad varía de 

acuerdo a los órganos afectados, y siempre que se diagnostique la 

coagulación intravascular diseminada es necesario evaluar la 

función del hígado y de los riñones ( 102), 
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