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R E 'S U M EN

GALARZA MERCADO LAURA ALICIA. Anemia en perros:-

estudio recapitulativo (bajo -la direaciGnsﬂ-

»dbe‘rto Ruiz
’Skewes).» o
o _EBn este trabajo de tesis se presenta una informa-
ffciﬁn actualxzada y condensada sobze la etiologfa, patogénesis,

';dxagn6stico Y ttatamiento de las anemias.'se revisaron textog
‘y artfculos principalmente norteamericanos y‘del uaIs de 1"75

ra la fecha,-

. La anemia es el Signo clfnico de una - enfermedad
'esta se puede clasiflcar segﬁn su morfologfa, resnuesta medu-
lar o su etxologia. '

Morfongicamente puede sers:: anemia macrocftica

‘ﬂnormdérsmica. anemra.macrocttica hipochmica; anemia microcfti

lf}ca hinocrémica, anemia normocttica normocrdmica.
' ‘ Segﬁn la respuesta medular pueden ser etritr090ye"

o Bis reduc1da o erltropoyesls éefectuosa. Anemlas asocladas a

'fjhemorragia ° bemdlisis.

En cada una de estas se describen los hallazgos

Ljde 1aboratorio para su dlagnﬁstico.

= El tratamiento b&sico para la anemia consiste en

tretirar la causa primaria de ésta y un tratamiehto Paliativo n

acon vitaminas del complejo B y hierro. L




T, INTRonvccron._j?f
, El eritrdn est& constitufdo por las células eri-f o
_ troides presentes en 1la médula Gsea Y los eritrocitos circu-f
1>1antes ‘en’ los vasos sangufneos.;En los 1ndiviéuos aanos 1a”
;producciGn diaria de eritrocitog es igual a‘-la destruccidn :
- :de las, células viejas. Existen factores fisiol6gicos o patold
o gicos que ‘causan su atrofia (anemia)._hiperttofia (policite-
'mia), deshidratacﬁon (hemoconcentraciﬁn) e hidremia (hemodilu
\c:bon) (1 7 zo).._ : S : s

o : La finalidad del presente trabajo es la de pre-
sentar una informaci6n actualizada,'coneensada, sobre la etio -’
-floqfa, patogénesi-, dtagnﬁstico y tratam1ento de las anemias.'

L 1IN éROCEDIuIENTo.

‘ : ; La: anemia es una reducci&nldel nﬁmero ‘de: eritrociﬁ{'_'f
T[tos o de hemoglobina por abajo de los valores est&ndar, para i
) la raza, sexo, edad condnciones ambientales,(de manejo, ali-
' mentacidn, ete. (7, 2o 34).' s et

sl ' Las anemias pueden ser causadas por una eritropo-”
ﬁyesis reducida ‘0" defectuosa, hemorragias o bemﬁlisis (10 21

ria Cifnica, =

o L v x1a>c1£nica pueae pxoveer informncﬁoﬂ con'.
‘”relacidn a 1a expoai 16n del’ paciente con agentea ) drogas ‘

8 toxicaa a-f como,de otros signos tales como: hemorragias, fie= .

.?tbre v pérdida de peao relacionadas éon otras enfermedades com-. 
:plicadaa con diferentea grados de anemda (1 3; 28). 3‘5'




3
2).'Ekémen £isico.

'Los slgnos més frecuentes de anemia son: in
tolerancla al ejercicio, palldez ‘de’ mucosas, murmullo car
o ciaco, taqulcardla, pollpnéa,{depresién; ictericia, hlper
sensibilidad al frfo, falta de vigor, debilidad y hasta -
. ... choque. si la enfermedad se acompaiia de trombocitopenia -
fj*; ‘T:”se puede encontrar petequlas, ep1sta515. La temperatura-4-
R corporal puede elevarse, espec1almente si coexlste una in
'fecclén. La debilidad puede ser de - moderada a profunda, -

‘ _Ycaslonalmente se pueden encontrar. EPLSOdlos de sincope.

"-,(7 10,20, 21)

) El examen f151co puede proveer datos acerca
del mecanlsmb'causante de la anemia. tales como: hallazgo
'de,ln‘ecc1ones, sangre .en las heces fecales, l;nfadenopa-

ﬁias;‘esplénomegalla,,petequlas o ictericia. La esplenome
galia ¥y linfadenopatfas pueden sugérir un linfoma,'mlen--
J,:tras que las petequlas pueden indicar que mis de una 1f--
* " nea celulax estsn- Lrvolucradas. EJ. (plaquetas b erltrocl
‘tos). La'ictericia, hemogloblnurla v hemogloblnemla sugle-
Yren hemﬁl;sls. (7 10, 20 21) : i

 3)'_Hal1azg6.de laboratorio:

. B L Debldo a que las anemlas no 51empre ocasio-
,nan 51gnos clinxcos dlagnﬁstlcos es necesario ut1112ar=—-j
'*pruebas de laboratorlo para detectarla. El valor del hema_
tocrito nos proporc1ona el método mas exacto para detectar~
uanemias. Las tasas de hemogloblna y er1troc1tos no -son ne-
3icesar1as para confirmar su presenc1a pero ayudan a. clas1f1‘
v'carlas. La evaluaczsn de un’ frotls bien tenxdo, con un mi-
‘croscopio binocular de" buena cal;dad ‘es 1ndxspensab1e en - -
, ~hemato1ogIa.f Esto permlte determlnar la- cantidad Y dlstr1’
'buc16n de erltr001tos, 1eococ1tos ' plaquetas ast como’ la
i;tasa de- eritropoyeSLS que caracteriza la patogénesls de 1a
anem1a (3 4,13, 17) i '




hf{fpara humanos (cuadro 1) (12 13 17)

4

Para que la cuentalretzculocxtarla refleje
'”la producclén medular, es necesario hacer dos correccio-
'vnes al valor de retlculocitos. La primera correccién se
‘hace para correlacionar ‘el nﬁmero de reticuloc1tos con el
ﬂmenor nimero de eritrocxtos presentes (12,13,17) »

‘ La pr;mera correcci&n se hace multiplican-
“do’ el porcentaje de reticulocitos por. la relac16n ‘del he
matocrito’ del paciente y el valo: medio del hematocrito-
‘paré la édad’del aniﬁal Esto- también se.puede hacer mul
tlplzcando el porcentaje de- reticuloc;tcs ‘por la relacxén
del valor de la hemogloblna del pac1ente al valor medlo o
de-la hemoglobina de la edad: del paciente. El cslculo ba-
 sado en. el valor de la hemogloblna es mis adecuado ya. que

»}la cant;dad de. ésta determina la capac;dad de acarrear. --
”fV'ox;geno_y‘la sqbsecuente respuesta reticulocitaria. {cua-
Cdro Q). (12,13,17). o o ' o

El segundo calculo es necesar;o para com _ﬁ,,

: -pensar el tiempo de maduraczén prolongado de los retlculofj
"7‘c1tos liberados prematuramente por ‘la’ médula ﬁsea. En la

'anemla los reticuloc1tos 1nmaduros pueden madurar en la»—:.i
fsangre en un perIodo de hasta 3. dfas. al realxzar la cuen -

,'ta reticulocltarla es diffcil dxferenc;arlos conforme a - .
. su edad, como consecuenC1a al contarlos se’ incluyen céluAjlr

'mlas llberadas ese dta’ .y hasta 2- dIas prev1os. Pot tanto,

1ﬂen ‘casos: de anemia moderada a'.severa en donde la cuenta et

vabsoluta (corregida para el grado de- anemxa),‘puede sob:

;to se hace" necesaria esta segunda correciﬁn. El factor coj

_estimar la actividad medular de 1 5 a3 veces, por. ‘1o tan:,{“‘

: A;rrectivo para el t;empo de madurac16n incrementado ha' si—”’
‘7;do adaptado a la especie canina bas&ndose en un trabajo‘-ﬁ

: El Indice de reticulocitos obtenido despuésA
*;de apl;car las correcciones anteriores sirve para saber-—"“




{la resouesta medular en anemias causadas por hioooro‘iferacién,

'1madurac16n anormal hemorragias o hemSlisis. Un fnﬂxce reticu-

‘_locitario >2 indica hemorragia o hemGIisis, mxentras que un

- 'fndice’ <2 demuestra que ‘la anemia es h;ponroliferat;v& o debi-
da a-un trastorno en la maduracién. Las dos Gltimas posibilida
_des se pueden distinguir con los fndices1derreticuloc1tos.‘_

'7ie1 ex&men -del’ frotis v nédula 6sea. En las’ anemias hipoprolife

ﬁllrativas la médula es hipoPlssica, mientras que en _la eritropo-
"fyesis 1nefectiva existe hiberplasia y una disminucidn de 1a re
1-1aciGn mieloide (3 11, 13 17)-., : :

A, Clasificaciﬁn morfongiéq'déilasiéhemiagg‘

Los Inﬁices de eritroc1tos, volﬁmen cornuscular

‘Vf;medxo (vem) -y concentraciGn media de hemoglobina corpuscular

 (CMWC), asf como les hallazgos en el frotis nos permiten c1a51-
ficar-a las anemias desde el punto de vista morfonglco en ane-
- miag: macrocftxca normocrémica, macrocftlcallnocrdmica, mlcrocf
‘f'tlca hipochmica y normocftica normocrémlca (1 3, 7).; =

'fa).- Anemia mécrbcft;ca normocrcmica.

:  _Esta es. usualmente debida a un defecto en la sfn-\>f
'1tesis Y multiplicaciﬁn del DNA, asociada a una defxcienc1a de”
rvit B12 o de 8cido- f611co. En: esta se encuentra un mavor nﬁne-7“

T ro de reticulocitos con contenido normal de bemoglobina (1 3, 7,‘

'; §f.;‘Ane@ihﬁﬁécrbcific&}hipbér&hidé{:fr

: e ;‘ Este tipo de anemias es debida a He orragxas o

‘fhemdlisis en las que se encuentran aumentaéos los‘ :ticulocitQS‘

ifen 1a” sangre, que son célulaa de mayor tamaro v-con.'un menor’
contenidc de hemoglobina que los etitrocitOS normales 1,3, 7 20).




c).-‘Anemia-microcitica'hipodrémica;

' ‘ Es. debida a una defzc;encia de h;erro causa
- da POr .una menor ingestx&n de éste, pérdlda sangufnea o -—
enfermedades crénicas. Esto ocasiona ‘una menor sintesis’ de.

(~fhemoglob1na Yy presencxa de’ célulaa ‘de menor’ tamano. Aﬁn -

cuando la deficiencia de vit.- B6 o cobre pueden producir -
este tipo de anemias; estas ¢ond1ciongsvson raras,(l,a,7,
" 20). ‘ : o :

-dfg-;Anemia norﬁocitica”hérmocrémica.‘ L

Este t1po de anem1a5 ‘se presentan durante los

J,_primeros dfas después de una. hemorragla, en inflamaciones<-_~~
“crdnlcas, trastornos medulares (tumor o aplasza), enfermé«-

‘dad renal o defic;encxas endScrinas.  Esta se caracterlza
por contenido de hemoglob;na y c&lulas normales con una -
;dlsminuc16n del porcentaje de hematocrlto (l 3, 7 20)

B.'Claéificaciﬁﬁ!basada en la respdeSﬁa médﬁ;
lar. L L e o
;.:A)'Eritrépbyésis réQucida,'

Las anem;as h;poproleerat;vas son debidas a

J.'la incapac;dad medular para producir los eritrocitos reque,

rldos por el organismo para proveer la cantldad adecuada
 de ox!geno a los tejidos. Este tipo de anemxas es e1 mas
comfin' en-la- clInica Yy -es debido a condxczones tales como

:.:defic1encia de’ hierro, procesos ;nflamatorios cr6n1cos.'4f

1_1e816n medular y' una menor cantidad de eritropoyet;na. Lllj
’16 31, 32)._. ' : Ll S e

_1)‘Deficiencia déthié;fo.

- El hierro es un mineral importante, ya que.-‘
k'forma parte de la molécula de hemogloblna.rLa cantldad en:
”el ozganismo est& estrechamente regulada por la; tasa de. --:



absdtc16n>inteétinalz Una disminucién de los almacenes -
de ‘hierro en el cuerpo. o uh,incremento en'la“eriéropoye,-
sis aumenta la: absorciGn ihtestinal del elemento. Existe
evidencia de que' en esos»casos aumehtan'loé receptores in
i téstinales de hierro. lLa mayor parte del hierro presente
“;en los' alimentos no’ ‘se. puede absorber, debido a ‘que este"
"se encuentra en forma férrlca y la mucosa- 1ntest1na1 ‘ab-
Fsorbe mejor el h1erro ‘ferroso. El &cido clorhidrlco au -~
ménta la absorcz6n de hlerro l;berando el mineral. de los
 .a1imentos Yy convirt;endo el 16n férr;co a ferroso. ‘Una -
k jvez gue el hlerro se: pone en contacto con la célula in -
testinal éste es absorbido y almacenado o conduc1do has=
ta la sangre.‘El hierro que entra en la clrculac15n es -
4:transportado en forma férrica . por 1a proteina trans:err1

“pa hasta la: médula Ssea en donde se. incorpora a. las cé€lu-

“las’ eritr01des 1nmaduras, posiblemente con laayuea de 1las
’células nodrizas,‘(machfagos de los iSIOtes eritroblédsti
cos), e 1ncorporados a la molécula de hemogloblna.(7 11,-
'16 31)° » : : » '

2 El s;stema de macréfagos mononucleados alma
ééna un tercio del total del hierro del cuerpo- Como. ferrl'

'fina‘o hemos;derina. En cond;cxones normales se p;erde muy

. poco. hierro corporal. El. exceso de hxerro absorbzdo perma'
'nece dentro de’ las células 1ntestinales como ferritina Y '
jAregresa al ‘tubo intestinal al desprenderse la punta de -
_ :1as microvellosidades de las células 1ntest1nales. (7 11, -
16, 31). & : R R

I “La anemla causada por def1cienc1a de hlerro
=Mes rara ‘en’ los perros, esta puede ser el. resultado de una
dieta inapropiada (cachorros alimentados con pura leche),
 traumas ‘intramurales del tubo gastroxntestlnal (inflama-
7c16n, tumores ] infecclones) ) lesiones hemorrégicas cr6
 n1cas del tubo gastr01ntestinal o del sxstema genitour;—
nario. (7, 11, 16 31).‘ ‘




”‘a),Hallazgds.de 1ab6ra£orio:‘f’

; -fJ,: Esta anemla se caracter;za por nlveles bajos
: de hierro sér‘co.'escasa o 1nex15tente cantldad ‘de - hlerro
-en ‘el 51stema de macréfagos mononucleares de la médula 6sea
o e’ incremento de la. capacldad de conjugaCLGn de . h;erro séri-
ey transferrinas_y protoporf;rinas er;trocitlcas. (7 11,
i,313 1s, 31).A._ ' o ‘ :

S ;Ttaﬁamiéhto;';

. : “Es’ necesar;o ellmxnar 1as causas que provocan
}f la‘deflcienCLa'(EJ..,pérdlda de- sangre, tumores lnfxltran -
»;”tes‘d_nva51ones parasltarlas, gastroeneritis cr6n1ca, etc AN
"y adm;nlstrar hlerro por via lntramuscular profunda o bxén o
- ‘pox: via oral a dosxs de 100~ 300 mg/dia, durante 7 dias. 1y,
‘2126) : : B

-t

izlllnflamacidnes'cr6nicés.

U : Aﬁn cuando estas son las anem;as més frecuen—"
'ﬁtemente encontradas en los paclentes hospltalxzados, éstas'

‘igeneralmente son leves y as;ntom&tlcas.
=3matorxos cr6nicos acompanan casi lnvarxablemente a neopla-

Los procesos 1nf1a—f

'is:as disemlnadas o metast&s;cas en e1 perro;

"a)‘Héiiaggps‘de:iébératéiiﬁ

jjcapacidad de conJugac16n del hierro total éérico estén ;is :
f{mznuidas ¥ se‘encuentra una: mayor cantidad de este minetal’
‘en ‘la médula GSea'*Morfol6gicamente 1a anemxa ‘es normociti

in. embargo. si esta es crﬁnica como su .~ -

';ca normocrﬁmica
’cede‘en el” can
’ En aéte tipo de anemias aumentan los. niveles de.iCu'y 2Zn s&-
o ‘rxcos._Usualm ehlos niveles de hemoglobina y hematocrzto
>$ffse encuentran dentro de las rangos estandar. El Sndlce re-

(9 10,11, 23). EI

'f; se puede volver microcitica hipocr&mxca..jFHf



5
ticuloc;tario y el hlerro sérLco estin ligeramente bajos,
“las’ protoporflrinas intraeritrociticas aumentadas. En los
macréfagos mononucleares medulares se muestran cantldades
.;elevadas de hierro. Debido a este aumento de hierro en los
macréfagos se ‘ha’ suger;do ‘el nombre de anem;a sideropén;ca
con. sxderosis de macr6fagos, sin embargo, el nombre no ha—v'“
sido muy blen aceptado. (2,9 10,11,231. o

L b) Tfatamient6.

‘ “En procesos 1nflamatorlos cr6n1cos, se aplicaﬁ
antiblﬁtlcos, vit,- 312 100-200 mlcrogramos/dia 3 glucocor
uno;des como la dexametasona la” cual se administra: 1=2 mg/

’ kg de peso corporal por via xntravenosa. Esto es SEgUldO -
por prednlsona 2-4 mg/kg 16 2 veces al dia;xn:via oral.La
respuesta a la terapxa sucede en los primeros 7 dfas; la -
dssis de manten;miento de 5- 10 mg dlarzos en: los szguientes

SRS 11} dsas. 9, 10,21,26) .

.3i LeSién‘medular;v

R Una 1esién medular puede ser causada por dro—>

.‘gas t6xicas, neoplasmas pr;marzas r-) secundarias ¥ fibrosis'
En este tlpo de anem1a5 la. producci&n de eritropoyet1na~-

",generalmente aumenta pero debido al trastorno medular no -

L .se observa un maycr nﬁmero de retxculocitos en:la sangre.
’ ;(6 7 10 ; 11)."“ : : :

Té)Jﬂallazgos'déTlaBoratdfib.-: 

3 ; En estos casos el ex&men del frotis sanguineo
,'Eevela pol;cromac;a que- refleja la presencxa de. reticuloci
ftos: sin embargo, el nﬁmero absoluto de éstos no est& au - -
rmentado.f PR ' o J B co
o La presencia de una anemia -eon:un indice re -
txculocitar1o<:2 y 1a presenc;a de erxtrocztos nucleados -




'1"en 1a circulacién sugzere el reemplazo de la médula Ssea

pox células tumorales.:

. ‘ En:las anemias m1e10ptstcas se ‘puede encon-
.trar en. algunos casos cé&lulas neopl&s;cas © tejido-fibroé

’-“so en la mé&dula Gsea.ﬂ En las infecc1ones ‘con el virus de.
-fla panleucopen;a fellna (PLE), . se’ encuentra ‘una granuloczng:

. "ftopenia temprana con " © sin trombocitopenla Yy una anemla w-}

::'_tardia. Las anemias en ‘las que exlste una‘ sintesis del Sci .
= dp nuclélco anormal se obsexvan ‘precursores. megalobl&stl ="
. «cos_en 1a médula 6sea y células macrociticas normocrémlcasﬂ
;“en sangre perlfer;ca.(3 7 10 11 13 29) ' : :

) Tratamiento.
A Es necééé:io éuprimi;;la'mediCaéi6d con dro -
;1gés t6xicés,‘tfatar la enfermedad renal y. como refuerzo --
v~ap11car hierrc 100-300 mg/dia y v;tamlna Bl2 100 200 micro -

7¥#gramos/dia. (o0, 11 21, 26)

'4) Dishihucidn de_ié?e:itdpayetinaj"

B ; La h1poproliferac16n medular puede 'ser el re-
_ ;su1tado de una d;sminucién del estfmulo medular ‘debida a’ ~
’una menor cantldad de: eritropoyet;na.yﬂna reducc16n en la
;pfbducclén de er;tropoyet;na se. puede deber Aas 1) -a una =
: ‘disminucitn del factor renal eritropoyétlcotiZ)a una alte o
1 ﬂraci6n fzsiol6gica en la ‘que se. requlere menor cantldad f* B
'de hemoglobina ‘para e1 trasporte de-’ ox!geno. El primer caﬂ-‘”
:so‘es el’ zesulcado de una enfermedad renal Entre las con '
: fdiclones fisiolégxcas que requleren una menor cantldad de
,  ;031geno en el organismo se ‘encuentran las hlpofuncién en-'" ,»*
,J.:décrina. tal como -sucede’ en'khipoadrenocorisismo._hlpotz-ﬂf””
"‘roidxsmo e hipotestosteronlsmo (11 20 22 32) ' :

flfa) Hallézgqsfde 1aboratot;b.




I B S
En estos casos se encuentra ca51 siempre unar

anemla normocltxca normocrémlca (3 11)

b) Tratamiento:'f"
. En hipofunciocnes. end6crinas es necesarlo apli )
car la hormona flatante o reducida (11 21 26) ' S

'”B) Etitropoyesis defectuosa;
IR "En 1la er1tropcyes;s defectuosa existe una ma- '
‘yor proliferac;ﬁn medular: asocxada con- un menor egreso dej"

las células a la clrculacién. Los mecanismos . causantes de

nf; este trastorno son, defectos en la maduracuﬁn nuclear o c1
> .top1asm5t1ca. Estas anemlas son raras en los - ‘perros. En -
estos-casos las células en desarrollo son destruidas prin’

:c1palmente dentro de’la. médula Ssea. Los defectos en la -~

T maduracibn nuclear. conducen a la producc;én de. erxtroc;tos
 grandes (macroc1tos), Yy los citoplasmétlcos a la producc;Gn

de células pequeiias Y escasamente hemoglob;nxzadas (células

"mlcrociticas hopocrémlcas) (7 11 20)

Lol - La maduracién y 1a divxslén celular dependen‘

K.de la sinteSLS aproplada de DNA, éste proceso requiere de,

.”gvitamlna Bl2 y de &cido’ £61ico. Las def;c;encias de estos . -
“faetores implden la sIntes;s de DNA b's la d;visidn celulari
Qda de hemoglobina ocas;ona hipocromacla. Si esta sucede»—-
fpor Lun tiempo prolongado se produce microcltosis.
comﬁn de este defecto citoplasm&tico es la; deficien'-

. mis’
de hierro (ver deficiencia de hierro) (7 ll 20).

,*¢1$
—ra;:naliasgds ae'labéiééorio.

= : En eate tipo de anemias el curso ea usualmen:,

‘te crénico v de presentacibn lenta._El nfmero de reticulo-.‘
'citos esta disminuIdo vy la médula Ssea puede ser hipoprolz;

feratxva o hiperproliferatlva con maduraciﬁn anormal n -

ocasionando macroc1t051s. La falta de’ una’ sintesis apropia‘ »*‘

la causa[ ff"-



5 algunos casos se encuentra neutropenia y trombocitopen;a
:,(3 13, 17)

. b) Tfatamiehto.

‘ , Generalmente se apl;ca hierro 100 -300 mg/dia'
f‘V1t 312 100 200 mzcrogramos/dia Y 5c1do f&lico 5 mg/dia'— Vil
- fpor via oral (7 21, 26)

C. Anemias regenerat;vas.

S . Este tipo de anemias son 1as asociadas a hemo
'Trrag;as y hem&lisia.(lz). : : : ’ :

'TA)AnemidsihSOCiadas a'hemorragias.

‘En las anemias causadas por hemorragxas o he—,,f
:mﬁl;sls se produce una mayor. cantldad de eritropoyetxna Si
'f‘exlsten 105 factores regqueridos para una proliferac;én eri

,“tr01de normal la médula Ssea aumenta la producc16n de eri-

V:troc1tos en un- 1ntento para corregir la defxcxencla ‘de he-'!'“
‘]:mogloblna. Para’ que’, la sangre: refleje una mayor erltropoye
sis es necesario que transcurra un’. t;empo suf;cxente para

;'que se lleve a’ cabo 1a proleerac16n y egreso celular (apro~ 
ijximada ente S d!as), y aumente en la sangre las nuevas cé--

; iidad de nutrientes vitales,,especxalmen-}ff’

Las hemorrag;as pueden ser agudas, crénicas, -
externas o internas””“ ‘ ' ‘

. 1) Hemorrag;a aguda.‘_‘“

i : Usualmente la; hemorragia agudakes'dramatlca y
f;fen general no exxste dlflcultad para’ 1dent1f1car el sitio

:1'de sangrado. Las hemorragxas profundas como las .que- suceden;“l_‘
7'en fracturas pélvlcas ‘en perros grandGS;p eden causar he . -~




13.

' mbr;agiaé'sevéras (7,12) .
a) Hallazgos dé.lébor&tbrib.

. La hemorragia aguda no se asocia. con unjiﬁj7 
‘cremento del fndice de retxculocltos debido a que se re =’
'quleren varios dias para la’ proliferacién de células'efi? U
troides en la médula Ssea.- Las hemorraglas subagudas se~¥ 
_vJvasocxan con ‘una rat:culocitosxs modesta, esto es deb;do a
:ir”que la pérdlda de- hxerro limita la prollfetac16n celular.-

(3, 7,12 28). ' : : '

b)_Tratémiéhtoﬂ‘;‘h”

~gia aguda masiva es: la’ reducchn de volﬁmen sangu!neo que
ﬂpuede ocaSLOnar choque y muerte ‘si no es tratado (7 21 26)

5  El tratamxentc requiere la lzgadura de 1os va';,

f“’{sos, el reemplazo del volﬁmen ‘de plasma especialmente si :
;ila pérdlda alcanza e1 30% del volﬁmen total.rsi la’ pérdlda

1‘~mente accidentes v durante las: operac1ones o en hemorra

i7de sangre es superlor al 30% es necesar;o realizar una:-—
’[transfus;&n sanguinea. como regla general 2 ml de sangre -

<.La caracteristlca domlnante de una hemorra-

i'por kg aumentan l% de hematocrito. Un paciente con mas delff,

1L20% de hematocrito no requxere una transfusiGn‘(7>21 26)

: : .«vEn las hemorragiaaﬁagudas siempre ha fun dé
1cit de hierro por lo tanto ‘e necesario aplicar hierro
100~ 300 mg/d!a. En heridas o rupturas de vasos principal

“.Vgias ocultas restltuir liquidos con soluc1ones tales comoi"
<nartmann, Ringer, etc. (7 21 26). o R o
) 2) ﬁembrragia'chhica.

- Las hemorragias cr6nicas generalmente son ~--
ﬂ_causadas por lesiones ‘en’ el tubo gastrointestinal o en el;.
'lestema genitourinario. Estas hemorragias causan deficien




1
' W>cia de'hiérfo {ver anemias hipoprdlifefativas); (7, 12).

Ny Las pérdldas agudas = crénlcas de sangre a-4;
licompanan frecuentemente a las neoplasxas. (7 12 22 23)

a) Hallézgos de laboratbfio. '

2
Ve

i Usualmente exxsten s;gnos cl;n;ccs de la he-
‘-morragla pero en ocasxones esta puede estar’ oculta. La —
‘anemla en estos casos se desarrolla lentamente'y no sucefg'

v.de hlpovolemlar Frecuentemente se observa un,v etlculocl-'
9tosis e hipoprotexnemla. si los almacenes de h;erro se a-

'fgotan dzsmxnuyen los nxveles sér;cos Y medulares del mlnef

“ral’ Y -aumenta la capacidad de congugaci&n de hlerro Sérl—
ca. En estos casos se producen mlcrocxtoszn.s hlpocr&micas. o
‘Otros hallazgos de’ laboratorlo lncluyen poxqu;loc;toszs
fy una cuanta plaquetar;a alta y retlcu1051s moderada (3,_

; 13 17).

2 e $i la hemorragla es externa el nxvel de. pro-ﬁ
‘iilteinas plasmétlcas dlsmlnuye. En las hemorraglas externas_
l‘fse plerden hlerro ¥ protelnas plasmﬂtlcas, éstos elemen-

 §tos pueden reabsorverse sila lesi6n es 1ntest1nal _En las :
 'hhemorrag1as 1nternas el hierro y prote;nas plasm&tzcas son 

ieutilizadas y 1os valoxes son normales (35 13 17) s

4 b) Traﬁémienéo;‘

“Es- necesat;o 1ocalzzaz la causafd 'la hemorra

"ngla y correglr el problema apllcar hierro pof v1a parente .
sral ‘100- 300 mg/dia v vitamlna B12: 100 200 mlcrogramos/dia.f

;B)ﬁéﬁémidéiasdéiaéds a5hém61isis;i_i fﬁ"

L } . Las enfermedades hemolit;cas son raras en los
L perro;,estas pueden c1a91£1carse en: xntravasculares Yy ex-;'
" travasculares.(12,14,15). i : i : :

PR




18 :”

L : “En condiciones normales el eritrocito llega L
~a clertos 6rganos, principalmente el bazo, -en donde se - -
'encuentran barreras sxnusoidales que - producen estasis. La'
'eatasis conduce a la dismlnucién de la glucosa- celular y '
menor generac16n de ATP. El eritrocito joven escapa porque"‘
"es flexible y se deforma. A med1da que el eritrocito enve
"jece este p;erde agua, enzimas, prote;nas Y leidos y se :
'vuelve ‘m&s esferoxdal -En alguna forma este eritrocito ==
viejo: 'sefiala su incapacxdad para deformarse al 51stema —

‘”monoclto-machfagos Yy es fagocltado.—(lz 14 15, 30 32).

: En la hem61131s excesiva producida por_ dife -
~rentes cond;cxones el grado de anemxa es determlnado por -;“'
'la destruccién de er;trocxtos y la capacidad ‘medular para
producirlos; La supervxvencxa de los erxtrocltos puede re-
ducirse hasta en un: sexto sln ‘que exista anemla [+ icter1 -

.cia. ‘Pero &sta se manlfiesta con una sustancial retlculoc1

‘tOSLS. Por el contrario cuando 'la compensa016n medular es
"adecuada exlsten hem6lisis severas sin reticulocitosis, --

- ‘esto sucede ocasionalmente en. "los linfomas diseminados._si¢ ,‘
'el paclente esta compensando una hemélisis y desarrolla“ uﬁa‘
.}ﬁinfecc16n que altere r5p1damente 1a actlvidad eritroidefmg_'
i“dular el nxvel de hemoglobxna puede dismxnuzr sﬁbitamente
fgen 5:a 7 dias— 12,14,15,30,32).. L -

La mayoria de las hembllsls son extravascula?
.,_res en ellas el erxtroc;to danado es remov;do por el siste-
'*ma de:monocitos-machfagos._(12 14 15 30 32)-? '

:'1) Hemﬁlisis 1ntravascu1'r

fLas hemBlisisgxntravascu ares son causadas por_] o
drogas, veneno de serpientes, agua, trastornos»~%'

" infecciones;,’

HIaQInféchQnes;

lyﬁhtrénléé inféé¢iones ng9frecﬂenﬁemen£e;se_——,;




i-;s

acomparan Qe hem6lisis se encuentran-’Leptospbrosis Y- babesxo-
sis. Los mecanismos pot.losf cuales suceden las anemias hemolf—
‘ticas asociadas con infecciones, depende prxncipalmente de la‘
capacidad del agente infeccioso para danar el eritrocito. La
,Babesia canis puede causar hemﬁlisis directamente al invadir"‘w
4;nuevos eritrocitos o salir de.los ya parasitados (2, 12 14) .

b Drogas.> 

L La administraciﬁn tdpica de azul de metlleno oca
»siona la’ formaciGn de- corpﬁsculos de’Heinz en perrOs, Y 1°s;2
: ~eritrocitos con estos cornﬁsculos son fagocitados o destrufdos
en. la sangre. (12 14)._C‘~ ’ ' e

B Veneno de serpxentes.

- Los venenos de serpientes contlenen enzimas que
‘:atacan los fosfolfpidos de la membrana de. Jos. erltroc1t05, oro-

‘ duciendo fragmentacidn celular, esferocltdsis v hemdlisis que fﬂt-
'puede ser 1ntra o extravascular (12 14).\» . RS ORES T

d Agua.

el La inyecciGn con’ agua estéril puede provocar la S
h‘hemélis;s 1ntravaacular (12 14) B : :

H  e, Trastornos autoinmunes._

B L Una destruccién acelerada de: eritrocitos puede o
‘,ser el resultado del efecto de antxcuerpos diractos ‘0. 1nd1rec-ﬁﬂf
: tos sobre antfgenos presentes e_‘los eritrocitos.vEstos antx-.’ 
i cuerpos en presencia de complemento pueden nroducir llsis intraz LT

'vascular (12 14)

:’vf. Calér,
Las quenaéuras qeveras pUQGEn produc;t hem61151s el

g, zntravascular (12 14)..




S

‘a) . Hailazgosfde'iaboratorio;v"

. En 1a mayorfia de los casos la- anemla es agu
da’ o hiperaguda, la principal caracterfstica de’ este flpo
de anemias es- la preéencia dé hémoglobiné .en la sangré'y
_or;na; La fracci®n . M de la hemoglobina se comblna con la
 a1bﬁm1na para formar metalbﬁmxna la cual aumenta en el - -
,suero. La hemogloblna tamblen puede comblnarse con hapto'
globlna o hemopepsxna, complejos ‘que son fagoc1tados dxs
mlnuyendo los valores de estos componentes en el suero.‘.'
(3, 13 17):

T'“‘:;‘ 12) Hemblisisﬂextravaséulan; i

) : "Este tipo de anemlas ‘es causado por-vle51ones.
“{vasculares (hem&lls;s mlcroanglopétlca), hlperesplenlsmo.
hlstloc5t031s maligan, anemla hemolitlca aut01nmune, ane

’mla hemolit;ca isoinmune, drogas, enfermedades hepstxcas,‘
,;enfermedad renal, hipofosfatemias y anemias’ hemolitlcas
hereditarias. (12 27,14)

a. Anemla hemolitlca mlcroanglopétlca.

. : Las 1esxones del endotelio vascular o dep6
':51to de flbrlna intravascular ocaszonan la, fragmentac;én

:Vde 1os eritrocitos dentro de los vasos sanguineos, estos

erltrocxtos fragmentados son fagocitados, ‘una causa lm-:

e portante de eate tipo ae anemias es la: coagulacx&n 1ntra'f~

o vascular diseminada.

Ex;sten varios mecanismos d;sparado‘
. res de”los sistemas de. coagulaciGn ¥ fibrlnolitlcos que
:7dan origen a trombosis mlcrovascular ¥ di&tesis hemorré
R '“” e encuentra ‘dafo vascular causado porﬂf
_';endotoxinas bacter;anas o llberac16n de. tromboplast;na i
‘fde te idos necr&tlcos mal;gnos. (12 14 25 27) '

b: Hiperesplenismo-ff'

El hiperesplenismo es un término vago que -




f'  que delcribe una condichn clfnica caracterizada ‘por esnle

Ty defecto (8, 12 25, 27).‘

"nomegalia Yy una o varias citopenias. Aparentemente las. ci-
topenias son debidas a una . mayor fagocitosis de las célu-'
“las. EY diagnéstico del trastorno - usualmente es- retrospec-
tivo, cuando la esplecnetomfa corrige parcial o total el

c. Histiocitosis maligna.

: La histlocitosis maligna es un trastorno ca-;
racterlzado por ‘la fagocitosisv e eritrocitos por macrﬁfa

ur.gos (histiocitos neonlﬁsicos). Estas células ‘ge’ encuentran .
,; hen el bazo, hIgado, ganglios linfatxcos y médula dsea (12
-.25, 27).:_ '

?ereaccidn cruzada.

- d Pnemia hemolftica autoinmune (APK).

: Este tipo de anemia se produce por destruccién
fde eritrocitos como resultado del " efecto directo o indirec-~
. to.de. antlcuerpos contra antigenos presentes en . los eritro-
,;CItOS (12 14,15, 30 32) : jf*1',ﬂ‘.'x'3“.‘: L ’*g-~<_

. La AHA puese ser primar1a (ideon&tica) o aso-f”
.ciada ‘a varias enfermedades subyacentes tales como-'mallg-
nidades 11nforreticu1ares, lupus eritematoso sistémico,
,"fecciones virales (Ej leucem aifelina), micoplasmales y
7f:drgga§¢(1 14,15,30,32) L A :

'1 estfmulo causante deAla pro-”

”,jindivi:uo. Alqunas veces se pueden destruir eritrocitos ex_
.;pectadores 1nocentes o,‘ po i nticuerpos que tienen una

_,os antﬂcuer
‘son. principalmente inmunoglobulznas fijadotas éel comole-~
-'mento G (Ig3) e inmunoalobulinas (IgM).' stos son anti-
cuerpos tibies y frfos respectivamente{‘Los anticuetnos

8. involucrados en la AHA '"E'




ijLAbLos actﬁan aprox;madamente a: 37°C, mientras que los -—
frios son: m&s activos entre’ 2= 10°C, pero llegan a ‘ser- aé o
‘m,tlvos hasta los 30°C. La mayor!a de .los casos de anemia'—
‘ hemo1£t1ca aut01nmune involucran antlcuerpos IgG, en algu,"
: nos casos IgM y en raras acaciones es por ambos. (12 14 15 30.

- Se pueden afectar ‘una gran varxedad de razas =
'”lfy no parece exlsllr una dlferencia de prevalencia entre ma—
':chos Yy hembras. Sin embargo, algunos autores han reportado una
'mayor prevalenc1a en hembras Yy -en perros de raza Poodle;'
:;Cocker y Setter 1r1andés. (12 14, 15 30 32)

mi-,e. Anemia hemolItica iso;nmune- e LR o

e . Esta condxclﬁn es. produc1da por ant;cuerpos,—
,ﬂpresentes naturalmente o producidos despues de la ex9051--
' ﬁfc16n de haloantigenos o' isoantfgenos - La isoerxtroli51s Lt
 neonata1 o enfermedad hemol!tica del reclen nac;do, pueden -

f“suceder ‘en cachorros recxen nac;dos con grupos sangu!neos
’ CEA-1a si la ‘hembra CA-I (=) ha sido’ transfundida prevza- V.ﬂff'
=1 (+)., ‘Esta’ condlcx&n ha sido. = .~

iente con la sangre C
produc;da experimentalmente en perros: pero no se han re—
¥Sin embargo, ‘es. aconsegable evi-:
angre CEA—l(—) y

'portado casos clinxco
;tar transfusiones co

monocitos-maéréfagos. Existen otras drogas y toxinas -—-1";"
,j(Ej plomo) ‘que. atacan 108" fosfol!pidos de la: membrana -
. f‘et1troc1tica permlt;endo el escape de potas;o que alteraigi’
' rel cqullibrio eléctro!itico (Na, K y ATPasa) alterando la




1 forma celular,'esto provoca una fagoc1togis emitrocttica
"'por el sistema monocitos—macrsfagos (12 14, 30).
K : Enfermedades hep&ticas. Qﬂ -

7 La,cirrosis hepétlca puede causar una esple
'fnomegalia congestiva acompanada de’ hiperesplenismo. En’

7colesteremia se 1ncrementa el contenido de” colesterol ‘en . .
11a membrana de- los. eritrocitos. El bazo crecido remueve

finocitoa esplculados, que posteriormente son fagocitados RN
,j(12 14 30)-; T R SR h

‘h. Enfermedad renal

: Las enfermedades renales puede causar ‘ane-
“mias por diferentes mecanxgmos. En 1a uremia posiblementeﬁ,
f_existan alteraciones en ‘1a glucolisis eritrocitica que} ‘
"ocasionan una mayor susceptibilidad a la fragmentaciGn
(12,14,30). : : P

BT Hipofoafatemias.;mﬁfﬁf

bido a: una mala abse:cidn =3 énfermedad hep&ti"
“lay glucolisis eritr_cttica se altera,léverameh'e
,niveles de ATP disminuyen y se’ produce una’ célula‘

,tica (Embden-ueyerhof); genera vario‘,produc
 do el ATP necesario paza: qﬁe el eritrocito ée deforme en:
3103 capilares; En los perros Beagle Yy Basenji sé ha“ de-’

x 7tectado una anemia hemolftica congénita transmltida como
”run razgo autosdmico recesivo, resultante de 1a deficien—g

cia de . la enzima piruvato cinasa (PC) necesarla en 1a viaif-

luna enfermedad hepitica difusa en’ la. que existe una’ hiperiii

parte de la membrana y tranaforma los’ acantocitos en equi_fi-

Cuando el nivel de’ £8sforo- es‘f 1, 5 mg/dl Ea L
fseveraf[; f L

: ;glucolt'fﬁ:ly"
s,_incluyen;'?.




_Eﬁbdeﬁ-ﬁéyerhof ‘En esta. coﬁdiciGn la prodﬁcciGn de AT? Y -
deformabllldad de las células disminuye -y ‘como. consecuen-

cia son’ fagocitados. ‘En. estos casos se encuentra una retx
,:culocitosis notable (12,14, 30)., ‘ : :

v SN _En los perros Alaskan Malamute con condro-
ﬂplasia hereditar;a la vida media de los eritrocitos dismx,

5‘-inuye v se ptoduce anemia. Los eritrocitos son mas fr&gi—

ixles dé lo normal Y. con una mayor cantidad-de Na y K intra‘
icelula;es se desconoce el defecto especffico ‘que predispo
Fane:a esas células a su destruccién prematura (12 14 30).

a) Hallazgos de labozatorlo.

"u"5.u<"' Este tipo de hem&lisis tiene un curso gene- o

" ralmente crénico e incidioso, &sta se acompafia de reticu-

'5glocitosis % valores normales o altos de protefnas plasm£-~ﬂ

”ticas, la hiperbilirrub;nemia es raxa. La prueba -de" Coombs
'”directa en los er;trocitos del paciente permite eltdtag-

";fnﬁstico de’ una anemia hemolItlca autoinmune (3,12,13, 14

' is, 36, 30 .

E . ; Las’ anemias hemolrticas extravasculares ‘
'(causadas por fagocitosis), ‘sonlas m&s comunes. ‘En- estoaf:

*Q:casos las cuentas reticulocitarias son m&s altas que ‘en”

i las hemorr&gicas,lesto es debido a que el hierro de los ‘

7?er1trocitos esta’ disponible para la eritropoyesis. Si 1a',
:magnitud de la. hemGlisis excede la capaci d:de conjuga—'f”
3cid’»hep5txca se puede encontrar una h;perbilirrubinemia

'e ictericla. El examen del frotis nos permite detectar:.~;u:

a énormalidadea congénitas.‘tales como la‘déficiencia de
"piruvatocinasa (PC), la tasa de produccién eritrocftica '




-,puede alcanzar 6= 8 veces el valot normal - En estos casos
‘1a expansxﬁn medular puede acompaiiarse por adelgazamiento
de la corteza 6sea; 1a’ reticulocitosis es- ‘notable y se: i

A 'acompana de macrocitosis e hinocromla (2\3 12,13,14,15,11;'
o . el o o =
. ,' o El incremento de 1a eritropoyesis se’ refle:aﬂV
i'en el frotis sangu;neo por la aparician de’ macrocitos po-,“v
"-1icromato££11cos. El fndice reticulocitario ests aumenta-mv
so.do g el examen ae ‘la mEdula. 63ea rara vez esta indlcado
,{Z(z 3, 12 13 14, 15 17,19). ’ : '

. ) : Las anemias adquiridas usualmente son debi—,*
das a causas inmunolégicas vy regquieren de pruebas tales

: ;camo la prueba de. COomb vy la determinacidn dg‘tItulosnde

_“ aglutininas frias,’ para detectar’ la'presencii de ‘anticuer .
. pos:hemolfticos o la destruccién’ de:eritrocitos mediada. ‘f'
por_elAcomplemento. En el frotis ‘se encuentra una hipocrof
“mhdia'leVé- presencia’ de macrocitos‘en forma de lsgrima,
neutr8filos hipersegmentados{ estomacxtos,,esferocltos v
"anormalidades en plaquetas (2,3,12,13,14, 15 17,19) . ﬂ’ ,
o ‘ “En la AHA la aglutlnacxdn de ‘los erltroci-gQ  
“tos puede ser v;sibleJen el mamento de!:olecciGn de la" o
fsangre o después de su: refrigeracisn a’: 4°C La ad;cidn de
gﬁsoluciGn salina fisiolﬁgica 1 1'a'la muest ayudar& a’

s : El frotis nos puede dar diagn&stico de la
;“causa (Ej.. Haemobartonella cania’ ( )3, 12 13 14 1;;*

En casoa de hipere plenxsmo “1a médula Gsea
r'cursoras reducidas enilﬂ.“-

,muestra hiperplasia de célulaf
~la sangre.,u : 'A - : ;
[ N La hlst;ocitosisfmaligna se acompara de;f{':.
“VerltrofagOCitosis. Los histiocltos mallgnoa tienen un’




f; citoplasma abundante, espumoso ¥y de color azul pslido,--
égte puede ser vacuolado y contener material eoainoffliéo.'

”E*EI nﬁcleo tiene ‘una’ cromatlna mas aglut;nada que los mono
fgcitos leucémicos que tienen nucleolo (2 3 12 13 14, 15, 17)

b) Tratam;ento.

EERE IR El objetmvo principal de la terapin es de’"
_"dtsmxnuir la crisis hemolftica y la producciGn de: autoan—{f"
j_ticuerpos (e , 12, 14, 18,21, 25, 26,30) ... - '

B En la -AHA los cortxcoesteroxdes pueden redux
" cir la destrucc16n de eritrocitos en varias formas. La. f"
_f;reducc16n de. producciGn de antxcuerpos disminuye la avi=:

' dez de los anticuerpos contra los eritrocitos: Y aumenta
,']-la taza de depurac;Gn de eritrocztos cubiertos con anti—' 
fo,cuerpos por el sistema’ de monocitos-macr6¢agos. ‘En estu=

U dios: exoerimentales se. ha demOStrado que con los corti-:

'coester01des hay ‘una. mayor depuracién ‘de -eritrocitos sen- .

Asibilizados con IgG,Ven menor proporciGn IgM y C€3. La de-
,.”ﬂ'xametasona es usada frecuentemente en las doais menciona-fknﬂ
‘*t*das para 1nf1amaciones chnicas. Si la remisiGn de eritroh, -'H
.-citos continua a los 30 dfhs 1a’ dosis se reduce a 5-10 mg”"'
}Ea dias alternos por los siguientes 10 dfhs, momento en ‘
_j que se descontinua la terapia. Un t:atamiento de 90 a 120
oo dIas ‘no es raro (8, 12,14,18, 21,25,26, 30).” q;_a,._ -

e % La ciclofosfamida se ha utilizado exitosa
'mente en el tratamiento de AHA Eatald"ogu reduee la pgg-

: continuar 'on 1a droga» or varios meses,'e.pecialment
‘fen aquellos”en que lés_ ecaidas son” frecuente-. La dosis e
irecomendada es de’ 50‘mg/m diariamente por. 4 dafas’y repe-g?vf, '
'tir por ciclos semanales hasta ‘que la rémisién e- eviden-fl”‘*”*
-.te _Cuando se sosoecha de infecciones (fiebre de origen '

o desconocido)o cuando la berabia-ihmunosunresiva sea vigorosa




se suglere la admlnlstracidn de antibidtxcos (8 12 14 18
21, 25 26, 30). : : S

La terapia con heparina pnede ser usada pa—v
ra reducir 1la destruccién masiva de- células rOJas, preve-
nir la coagulacién 1ntravascular dlsemlnada Y. baJar los .

‘niveles de: bilirrubina,- Aungue . hay desacuerdo ‘en-el valor3
lde 1a- heparina como agente complementario en el tratamien
Jto antlanémxco, han sido reportados resultados asombrosos.
Su uso puedeuser peligroso si no, se correlaciona con el <
tiempo de coagulacidn. Se sugiere una dosia inical de

10, 000 U.I. via intravenosa (BID-TID), o por vIa subcuts—
‘nea’ cada 4.0 6 horas. Antes ‘de aplicar la dosis se debe'
determinar el tiempo de coagulacxén y agustar la doals i
(s, 12,1a,18,21,25,26,30) ;- o

) ‘La transfusiﬁn es de gran valor en anemias.ﬁ
severas. Sln embargo, ‘és necesario evaluar el uso de la
transfus16n en pacientes con ‘AHA. Las células transfundi-.ﬂl
das pueden ser destruidas r&pidamente por lo ant;cuerpos
del pacxente Y ocasionar reacciones serias tales como s -

coagulacidn intravascular diseminada o?insuficien01a re—‘:x”'
; nal ~La- sangre usada para transfusidn debe cruzarse con»’
= [el 'suero y eritrocltos (8 12 14,18, 21 25, , 26, 30). '

; : La esplenectomfa est& indicada cuando el
animal tiene recafdas frecuentes y una inadecuada respue

una hemBlisis
una secuela comun en la esplenectomfa»(ﬂ
26, 30). ,,u, o :

12, 14,18

;21 25

: : Una terapiafde sostén con.Scido f611co Yoo
. vitaminas ‘del comple;o B ayudars a aumentar la eritropo-"
: yesis. En aquellos casos con una Lnadecuada eritropoyesil




~ 25 -

N 1a £érab1a'coﬁ' stanozonol (Decadurabolin), anabélico no 'ﬂl,
A' esteroide a una. dosis: de: 15 a 30 mg/kgfzo dfas,,puede es—,‘
ftlmular la, produccién de eritrocltos.‘Una dieta rxca en
J»energta ayudari en la’ recuperaciGn del paciente con ane-¢ a;  ﬁ
”mia (8,12,14,18,21,25,26,30) . gl T A T
o f U "En la anemia por deficienc;a de la enzima’
o plruvato cinasa (PC), no existe un tratamiento espectfico
‘-(8 12, 14 18 21 25, 26 30).’ _ s : :
[T R Los perros con babeslosis aquda usualmente‘
;fsufren de choque. como consecuenc;a la terapia usual estifif.
, g7dirigida a aliviar el choque Se .debe transfunéir a. perros7j
f”con sangre fresca tipo CEA-1. ( ). Debido a que. los Der'OEfﬂ.V""
. ;con babesiosis ‘¥ en chaque frecuehtemente est&n acidénu- E
- eos, ‘es necesario ‘administrar sustancias alcnlinizantes'
tales como el bicarbonato de sodio: Una vez que el pacien-
e ha respondido favorablemente ‘se administra una droga
babeblcida (8, 12 14, 18 21 25 26 30)- ; v e
LR ,‘3f Los perIOB con una afecciGn leve pueden es-.
1tar infectados también con Ehrlichia canls y'es aconseja-»‘*
f b1e buscar mdrulas ‘en’ los ‘leucocitos. Una leucopenia o
i trombocitopenia sugieren 1a presencia de ehrchiosis, enr }j
: 'estos casos es aconaejable tratar a 1os animales con :
:kclorhidrato de tetraciclina (8 12 14 18_21 25 26 30).

;al dia intravenoso éor 91diaa) a ox;te- E

Gdica (22 mg/k L
'dias) (s 12'14,9,-

.‘:traciclina (40 mg/kg 2 veces al dia por
5518;21 25 26 30).,;_‘;. Y SER




TIPO DE ANEMIA =

: HALLAZCOS DE
" LABORATORIO

TRATAMIENTO

vpgfiéienciafdéiﬁiérro.-

Niveles baios de hierro;
.sérico.»m.

~'H1erro 100—300 mg/dfa
R dfas- i

iﬁfiémaciﬁn c:éniEaQ.

Anemia normocftxca
normocramica, niveles
bajos de hierro sérico.

‘Antibiéticos, vitamina S
100-~200 . microgramos/f'

- dfa. Dexametazona 1-2
,.mg/kg de oeso corpq:al

B2

. Lesién medualar. .. -

Andcas.

 Po1icromacia, células

macrocfticas normocr6—

 “Hie:ro 100= 300 mg/dfa
Sowvies B> 100-200 micro-

j  g:r.'amos/di'a.-’-,-'

. Dlsminucin s’ dan o

v“eritropoyetina..'

 ] Anem1a no:mocftica f
'.wnormochmica.ﬂ

'Aplicar la‘ho;pona fal-v5'7’

tante, 7it’ v hierro.b‘

- Eritropoyesis
V‘defcctuosa.‘

’-Diaminuyen reticulocitos,
en algunos casos neutro-:
" 'penia ykt:ombpcitopenia.

_Hierro 100 300 mg/dfa

vit. 312-100-200 micro-j

gramos/dfa ¥ Scido fcli
co 5 mg/dfa. AT




X ’,.27 B

‘Cuadro 2

PR . Estimaciﬁn de la producciGn de eritrocit:os‘
coa partir del fndice reticulocitazlo.

I. cOrrecciﬁn para anemia.

'. % reticulocltario x hematocrxto del - paciente
: hematocrlto normal

b. % reticulocitarlo x hemoglobzna del‘paciente‘
) hemoglobina normal ‘

ERATERNEE & COrrecciGn para la liberacl6n de rctlcu1001t08
~:inmaduros (si existe policromacxa ‘en el frotis)..

" Hematocrito = " pactor de correccifn
’ {tiempo de maduracidn en
: g . dlas). S
R N e 35 L
25
- _15 =

' III Ejemplo.,v ",‘ : . ; .
'Hematoari ovdeltpaciente = 15; Y reticulocitarzo-lsyig

‘ Correccién para la:anemia-‘ls x 15/45 = 5%
-i COrreccidn para el tiempo de maduraci&n. 5/2 5 - 2 ‘ f‘Jﬁx

- ; i.Indice reticulocitario = 2 [ veces normal (esto es
f;que la producciﬁn de eritrocitoa es 2 veces normal :
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