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RF.'ltn!Fll 

Al.VAHl•:z. PJNEUA HINl-:HVA. ~lanua l dt• i ritl'l'J'f'(' lctcióll Ur ll1!1 tl'SU.l t.<Hlos lh"' !ns 

pr·ue-ba!' 1h' p•ltOll'IJ.fa i.;lf11ü·a (biona•tr1a ln•1oí1til·a 1 t•xt1mE't1 gl't11."'1·al llt• orin<.1 

y q11Imil'il sa11.c;,u[rh'•t) 1•11 t·.iballi.l!l. /\sl't:1.'r:i.io P''l' la MVZ. IÜrna Ha. Gonlilltl 

H;tt;I y ~IVZ. ~ID. LuL•rn 01·,!,lih'.'. li01.di.l10, 

l•:u l'Stt' trabajl' Sl' prC'Sl'11t.,1 L .. i11fun1l.1ci611 l"t·l!H'i,.'111.tJa ('t•n ia Jntt•rpt·C'tn­

d~n lh• h's hal la::.g"s l\{' lnliur,1torio d~· l:1s prin{'iralt'i ~·nfPr1tu•dtuh's tfr -

~1 l'aballri, lh'.·H·rihi{'ndo Un•v¡••nC"ntt• L1 rnfl•nnedad, hnriend.o hi11i.•apil< t-n -

k1s sigrws r!Ininl!;J anaLJ1n.:.,p<1toJop.,fa y l.':"· rt·~atJtadns lif' r•tt·)}op,tíl t•lin.~. 

ca (s,•ílaland,, c;1mbiDs l'll lo!. C"0n.sti tuyentt•t: ~-:;nr:ur1· .. ,,.;, ,-¡!d:m1l·é\ snn.i;.uirwr< 

y ,•l gtmrral dt" t•f'1n.1, st-g1Jn s;:o11 t"I. >.';i.o;u} • .5t' m•.>!lt . .-~:,¡,;t -'::.lh."1TIJts ·.Ua!',ll~'>i:ti 

nls llift>n•nciHll'o; J>.1ra ('ni.ta f·n1"1·rrn,~dntl. 
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INTRDDllCCIDH 

Las especies vivientc-s de la muy típica familia de lo::; Equldne c-strín 

adscritas a un t.'Snico género, Equus, dada su homoeeneidad de aspect.o y rl . .;: 

conformación: lo forman los caballos, los asnos y las cebras (8,tJ). 

El ca~allo fué, probablemente el ijltímo de lo:; animall!S d~ la actua­

lidad que domestiC"6 el hombre. D~ acuerdo con a11tigw!s crGnic.ns, d~spués 

de dominar los bovirh""' ovinos y lo~ capdn"I'; dcmcst.i<.:.S al asno~ luee,o al 

camello y por Oltimo al cabal.lo (JS, 25 ). 

En Méxir:o desde su inlroducci6n lo:> cat.mllo!> ~e han empleado como 

fuente de alimento, par·a propósitos militti.rc<";, el'\ lo~ p.oscos, c;hc.rrcr!a y 

eventC!S ccu~scrcs ~· con finalülf1dl'S de tracción i·:1~a usv ar;r!cola y de 

transporte (7,15). 

En la actualidad la p.1tolog:!a clínica se utiliza ~t'! lo.ti pcqoef'ins es-

pecles y óltinH'l.m(!ntt" h·1 tcnid•:) m11rhn ;3.U<jt" ··1 W!\• .~ .• ~qt·_.., '.·;-;-:-, ::..,.~ c-~::1•p."'-.<'. 

en don<.ic se ha hecho un<1 c-li11ic-i.!. rr.ils su:fi.:;· "'.c-1:!.•, c!F abi ;,. ·-.:'":P.1 la .11..·ee-

sídad de usar 111!1s la 1.1J.t·olo.'S1;i .:..i.[r.-:.(""a co~v una l!L·?Trtrr:.v·.1t.;.i. •.:>n l..i el.:::.b1."'r:'.!. 

d.6n de diagn6s':..icos, p;-onór..ticos, ·t;;r;!pí;.:.s y n,\!d.'L·:h:; :)::-of:.LL:.ticas C"n b.<!. 

se<' un e;.(ámt.•n físico y una bist.::-ia clf!r.:c.l .1Jcn1dd:. (2,10,29,45). 

Es i•OT' <.>!il' J qtit' lü •)atrlClgín cl.Inic.i, ~·s uno c!L' lo~.; niemcntos de n.p~ 

yo .nds impcr:-.:int.c:.·ri. p.lt'íl ·~l prvfc!;iun.:..;:ta ·' .. rlicn . .:o a J.:i ¡n·Sctii:~í ~linica -

(7). 

ActualmC"ntc- no se- cu('nta con un mam1.1l qm· sirvu p.'lra la interpreta­

ción de los hallazgos de laboratorio de patología clínica en las enferme­

dades más importantes de C'l caballo~ De nh! la necesidad de elaborar un -

manual donde el clínico dedicado a los caballos se apoye para desempeñar 

una pr.1ctica m~dica rnds eficiente (7). 
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PROCEDIHIEUTO 

?uru la realización de este trabajo, se hi7..o una revisión de la in -

formación relacionada con la interprctaci6n de los hallazgos d~ labora to­

rio en l~ts siguientes 36 lmfermcdadcs d~ los cahó.1110.s: J\ncmin Infocciosn. 

Equina, Anoplocefnlosis, ArtPritis Viral Equina, Artritis, Artritis ,S(-pt.i 

e~, Ascari<liasis, Azot1ria, Babeslasis, Botulismo, Bursitls, C6l.ico, Coli­

tis X, Dermatitis /\l~rgica, Oic tlocpull):jJ.S, EncefnlomicJ i t.is Vi cal, Enf¡,;!. 

mc<lad de Dorna, Estrongllc.r;ls, Gabarro, Gurma, Jfobroncmia.sis, Infllll''llZ<! -

Equina .. lntC1xic.ació11 por Claviccps Purptlraa, Intoxicación por Mercurio, -

Intoxi\·ar:i6n poi· Plon10, Intoxic<lci6n por Selenio, Isoeritrolfsis Neonnta.L .. 

Laminitis. Lcptospirosis, Muermo, Neumonía, Ostúodistrofio. Fibrosa, Peste 

Equina A fri l~.1na, Ptlrpura Hcmorrági.ca, Hinoncumoni ti.'> VirtJ.l Equini?., Salmon!_ 

losis y Ttitnnos. 
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ANALISIS DE LA IllFORMACION 

ANEMIA INFECCIOSA EQUU!t> 

Es una enfermedad c:ontngiosa de los equinos causada por un -virus, de!, 

pué-s de un a1tnqt1l' agudo inicial (4 ),. 

Se ha diagnosticado csta enfC>rmcdad ('l1 todos los cont.~nr.n¡;c:-;. Son SU!!_ 

ceptibles todas las razas y grupos de edades de equurns (4,3.5,36,SO). 

El virus de la Anemia Infecciosa Equina es un rctrovirt;; no oncogéni­

co. Persiste durante varios meses a temperatura ambiente en orlna, heces, 

sangre d ~sN'.a.da y sueoro (4). El vi rus se cncu~~n t1·:i. •.-·n t ;1du:; lvs tejidos, -

secreciones y excreciones y lJUcJe pt'rsi.stir 1.:-11 ('l cth'i __ ') i1 .. :~!'.1 18 años. 

Puede transmitirst' fácilmcntc pllt'' inyeccióii de• i:.(''·P·-'~'il¿, r-: .. nr-.u-'.:cJ.:::, de Sdn­

gre infectada, provocadas por picaGuras de mosca, esµel."'~.1~ r.·,..~:t::! tdbanos y 

mosquitos (4,1'1,31). 

Tras .la pdrne·:ca '-':<f.t'sici6n al proceso iufccc.los~ ~H- ~.•~:;~Tvan en los 

subagudos (,~). La forn:a a,_;udr: est.1 ~:iract1:r1 ·.:al.!n :-icT fj :-:br·~ !.."ll·vnda y po.s­

truci6n, el a.uimal puede: tener una fiebre continua ell'Vada o frecuentes 

ataques febriles intermitentes que llevan rápidame-nt" a la mu,·rtL." (4,14,31). 

Los casos subagudos y crónicos .tienen ataques de fic·brt~ intcrmi tente, 

anemia, dcbil idad progresiva, depresión marcada, cmaciaci6n y edema (31). 

Otros sintomlls incluyC'n inapetencia, micción frccu~~ntc, diarrea, incoordi­

naci6n, dcbilid;1d y parálisis de los cuartos traseros, ictericia, 
0

hcmorra­

gias pctcquial<'s sublingualC"s y nasales {4,31). 

ANATOMOPATOLOGIA 
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En etapas ngudas puc-dc haber edema subcutdneo, ictericia, h~morragias 

subscrosris petequiales o cquimdticas, agrandamiento considerable con infl!}. 

mncl6n de los bordes del hígado, bazo y gnnglios línf.1tlcos locales. En 

etapas crónicas los tlnicon hallazgos macrose:óplcos pued~n ser ndclgaizamie.!!_ 

to y palidez de los tejidos (4,32), 

Las lesiones caractC"r!sticas jncluyen proliferaci6n extensa del sist!. 

ma rctic~JloenJotl.'."lial y de la íntima va.sculnr, infiltraciones de células 

redondas perivasculares, t'Spl•cialment~ C'r\ hígado, hcmosidl~rosi5 y unn glo­

mcrulonefriti9 (4). 

PATOLOG I A lli!ifü_ 

En la forma aguda, hay leucopenia con ncutropeni~ intensa y lintopc -
nin. Existe anemia normocítica. norn!ocrdmicí\ (2,4) v En 1;; ft1rma subagudn, ·· 

las alteraciones son una anemia progresiYa. Exi:.:tE' "l"':'ducci6n de 1.::is p1·ot~l 

nas totales del sucrc y la i·elucidn albtlmina-globulin.:t W'r·m.:tnccc por deba­

jo do lo norr.ial (2,4). 

~~ DIFEHENCIAL 

El Uingn6stico di.f<"rcnrin.l debe- con~üJnrar la. lcucemin, i.lncmias nutri 

cioualcs o bien pnrnsitosis C'omo Tripanosonii.asi!.:, Uab~sLi.si~ y Filaria.sis 

(31 \. 
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AllOPLOCEFALOSIS 

Es una parasitosis causada por la presencia y acr.ión de varins ospc-­

cies de céstodos de los géneros Anoplocephala y Parnnopl~l!!!.l.!!. c11 ~ .. l e~ 

tórnago e intestino de caballos, burros y mulas. F.stn p•u·asitosis f.'S i:rnn1. 

mitida por éfrarC1s coprófagos que contnminan los '.'1.i~tos (·12). 

Anoplocl:'phal:-t mat;_!_lE_, se C'nCUl'ntra ~n el int('stino dr-lgado y rt\1·a Vt:"Z 

en el est6mügo de equinos. HiJC' 80 1:m <le." lar·R,o p1:-,¡· 2 crn d<" anche. Cada -

proglótido ti~ne un par d1..' 6rr,nnos genitales ,. el ooro e;onitnl se ·abre 

de manE."ra unila tcr.::il. Los hui:·vns tj cncn npara. to piríforr.tc: serrte .iantc a un 

tacón de z:lpa to, midl' SO u 60 mhTa.s. 

1\noplocl"phala _E!IL~a t<1., se ~ncu ~ nu·:t Ct1 ::J 1. •. ~ :J -' ... -~- J l) 

grueso de los ~quinos. Mide 8 rm dt: lr.rg\.l por 1. 

ti dos sc-.n muy i;,:01·to.">, st~m<' jantc-s a 1dninas. L{Vi l1ucv·· <: ~¡!<::·;• ,h~ 65 a 80 -

micra~. 

Paran~1oC".t~phn1a mamil_}.orn~, ~e t'nc.uentra t:'l! ~l iJ1tt:1:..i':1no delgado y -

ocasionalrnentL' en el ... ·::;tóma{!.o d~ eq11l;:os. Hid.e de()~'\ SO p:_ir 4 a ó mm. 

Lo:.• hu.;.-vos salen d~ las hr-cc~~ 1 (·n ..:·l 5ll·.-?lo ~on i.ngeridn~l por ácaros co­

prófagos <le- .los ~éner(¡:; .~.E:.~~~J-.:.~!:.i bates, G,1lu_~.1..~~ .. ..!~-J.E.~.~:_i -~ •.......!\ lloga] umna. -

1•n donde .5l' Jesurrol]1 el c:is1.i.c1.,·i;,:oj,l0, Lvs NplinuJ se ínfc ~Lan nl 111g.c-

rir pasturas co11tamin<1d~1~; ::\m r~si:o:-: ácaro~, los ... i!1tic~n:olllc~; ~on lib..~­

rados medi.rntc la ac:ción digestiva, iniciando su crec.imicnto l4,31,42). 

SIGNOS CLINICOS 

En las infestaciones severas hay un ligero s:tndromc an~mico c:on de­

caimiento y apetito irregular. Los problemas digestivos se manifiestan -

con cólico, otras veces dinrreri, cuyns emisiones pueden estar cubiertas 

de moco o sanguinolentas (4,42). 
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ANATOMOPATOLOGIA 

Dcbitlo a la locnlizaci6u d1:l pllr,-ts:tn :;é~[!,lí,1 C':-;t<.! (•U y1.•yuno o 11t.:.rn o 

tratándose de A. perfoliata 1..·n el ciego o de i\. magna. en ~l cstdmagoJlo -

más frecuente es encontrar pequeñas ulct'raciOn~.s .• edema y en algunns ucri­

siones pequcí\os abscesos. Como consccucncl.1 de una parcial oclusión de la 

válvula ilco~cl~éÜ, Sl~ obsl'rva una '-'ntcr i ti:.: ulct•J'4• t.i va o r.a tarral aguda. 

La A.perfoliata es la qu..:- tiene 1uayor g,i-art.o de patogcnicidnd, las infesta­

ciones fu(>rtcs producen l."ntcritis homorrJ.gica o catarral (4,31,42). 

PATOJ.OGIA ~ 

Se m~ncionn que se pr~s<. .. nta unn anemia muy ligera {4). 

El día.gn6st.ico difer~~:cial debe cor.si<l.arn.r l~~ inf.:-st:~r.icnc-s m~sivas 

por n·~m.ítodo~; y dcsnlltriC".i ór. ~4i. 
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AllT"JUTIS VIRAL F.QIJillA 

Csta enfermedad es caus:ula por un virus esp<..•c:Cfico y ~e manifiesta -

por infección aguda d<.' las vías respiratorias !:"Upl:"riores y por nll(lrto cu -

yeguas. Se caractl"ri:a por lcsiori,•s t-s¡..n.'"clficas <.'n las arteriolas (4). 

1·:1 virus dl' la 1\rtt.'"ritis Vira~ !~quina es un togavirus, tlcnl' baja fr_s: 

cuencla en los pura sangr1..•. Son susccptibl\"s cquintJs di: todas las C"dadt•s .. 

La transmisidn de Lt \0 t1f.•rmed.11.l ocurre por ineenti6n de mutcrial cuntamin!!_ 

do o por 1nhalaC"i6n d~ got.lta.s derivadas de equiniJs enfermos, ya S<>a dl• -

exudJ.do nasal o de material abortai.lo (4). 

SIGNOS CLIN reos 

OC"spu~s di.! un rwri6do <ll" incubación de uno .:i t~'-'is •1ía.·• -~'.•.:i..-,~cl' fiebre 

Je 39 a 41°e,, secrcci6n nasal sero!la acom¡,,1flad.i. •.·n alr,uno:> paacientc.-s de 

congestión y form¡tción dL~ pet1•quins cu la mucosa n."\sal, Cl'njuntivitis, ln­

erimco C'XCl'SiV~1, QlH'rntiti!;, C'tli..•ln,"\ p"llpebra] y l;Jcf;irot".'>f'"~.';;: ~. lJ,~UIT'.:' t..:!ll;­

bi~ll opacidad Jcl humu1· .'.H'U..J'-ü y ••IM1·.ici'6n J,~ pct.L'q1..:.i:i.:> l'll la conjuutiv.i. 

Se pr\~:Jl~nt.i tos y dísneil. El ;1¡.:-c~·itll tlismim.:·r· e ~!,··s:,;JarL·L'.{ y ·~n casos ¡~r-..::..!. 

ves 3l' observa doloc abdomilrnl y i:.h • .i-re;\ ll'.bidc.~; :--. L'11t<1-: -.i.o.;, pueJ\· halH•r -

ictl•r.ic-.i<q cJ ('(h.·ma dL' las (.'Xtrcmidadcs 11...'!i 11· ·cu•.~ntc-. En 6•'mc-nt:i.1·:os, ~1 

cdl'ma J.cl ablh~m.!n ~,l' JlUL'llo:- ~~xt.:-1;.h•r li.1~t<1 <.'1 ¡•rcpucio y el •¿.sc1·oto (4). 

El al.l,u·t.o aparCC'l' pocos .Jln:: d .. ·.spt:{.s t>e! comi ~fl7..ú de la enfermedad -

clinic:a y se registra L"'ntrc los dfas 160 y JOO de .ln. pn•ñL";. y de 12 a JO -

d!as dcspu~s de la exposición. 

ANATOMOPATOLOGIA 

Entre las lesiones macroscópicas se observa r.dcma de los párpados , 

congestión y petequias de las vfas respiratorias superiores, edema de pul­

mones y mediastino, d1..~rram1.:" pleural y pcritoncal, petequia$ en las super -
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·ficies ser_C?sas,. edema de v~scer~_s, inflamaci_cSn. -~:~~or_rdgi~a t r.atarral U.e -
la mucosa int~stinal, hemorragia'-.- fofartÍ> del _-baio 'y, de~e11eraeidn del h:!­

gado y riñón (4). 

PATOLOGJ,\ CLINICA 

La leucopenia es constante, debido a disminución del ndmt~ro dt- 1111.fo­

ci tos y en mL~nor grado de OC'Utrófilos, por lo general se hace c:-vidcntl' L11 

sc-gundo dta Jespu~s de la exposición y pL•i-siste hasta por 13 dlas. L<.i li.11~ 

fopt"nia •!s m..1s aguda que la neutrop~n.\n (2,4). 

DIAGNOSTICO Dil'El!ENCIAL 

El diagnóstico diferencial debe considerar la influenza í?quina (4). 
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ARTltTTIS 

La inflamacii<n dC' 1.1 ffil•mbraua sinovial y d1.• la.<> sup1..•rficiL"!i artiC'ulan•.'1 s~ 

pr~st-ntirn l'Omo rt"sult.idtl th' infN·C'iones La('.tl'r'innns, car;:u·t1.•riz.ndo por ---­

<"Ojera, dolor local y tuml•farl·ión dC' las articula1dones afl'<'tadns (4}. 

Las inf1.•c-t·ionl'S lh• los anl1m1h•s domésticos situados en las artirul.1 -

C'lorws, a partir Jl• un~i Sl"'ptic-('mia t,' bih'tl•rcmia, im.·luyo..•11 Ja;. dt.! lo~ aniu~~ 

lt.•.s rcch~u naddos, pr.ln·d ... ·ntl'S tlel umlüigo o ,h• 1;1 ca.viJad 11tcdn1.1 (~!, 3) 

SIGNOS ~ICOS 

La inflamación di.> la rn..:-mbran.i sinovial p1·ovo~·r· d~·:..-.c ¡: ,.·!,h.1!1ca1:il"i11 NI el 

mlt•mbro aft.'ct.uJo, ha:;t.1 ...... 1 punto •h• C}lh.' •.•J. animal 11<J 1~;1,~•-'·' ª~'~'Y·ll':.i:. 1a -

dolor y 1,,•l c,1lor sw .. ·len !>Cr :i¡w1•cialllcs a la palpac.i611, ~l auimnl rc.sicn­

t ..... loi:> m1)viinh·n11Js p..ii::ivcn;. La •tt·tu·u!ac·ión pued.t.: l."_,.L,n ,,:1 .. ,.L1~·:...i, pcrc. -

t•l grl1J0 ch: 1.1. mi:;m.:i .tl•p•t1•\•.·r.1 J~·l r qm r\f' inf ... ~cci6n 1 lói.• l«~\'tl·ri:1·; pi._"\!~,::i.­

nas C'nu:-.an las .lnflnt1iiH'h1n,•s r.ds i1n ... •nsas. l.a'..: ;u·tic:1:l:i.cjm1·•:: 1t1;L: :.•t.;ic¿tdas 

~wn las d.? los mü~mhnls a11Lt .. •rion.•.s v post~·l'il1res. En J.o:; ;rniin;1J1..•s n·l·i~n -

uucidos y jóv1..·n~~~ e:; m<is pn1baldc ... ¡u ...... Sl' aft·l·tt•n -,,Hd.1~ :1rtk~dal·io1ws a -

1:1 vez o :.11ce:::iv;oim••ntt· proVt'".1•l;i.¡ pnr inf1•ci:: Lon.:-s en .·.l i;:.;rb. •1:.:1 (4 ,31). 

1\NATOHOP/\TClLCGJ 1\ 

E'xistl.' infiltraC'i6n de 1wutr6fi LJs y nbundant.t.:'s macnH•it~üs en .In z.ona 

afrc:tndu (2). 

t;;n la artritis infecciosa alm1~'nt;1 l!l vo.ldmcn de liquido 01l'tin1lar y -

la cuenta dt.• 11.•ucocit,,s entn~ los cuales huy alto porc.,.•ntojc de ni:utrófi -

los. En la artritis traumática ocura-1..• un aumento int~ns<J dl' ln c:intidatl ti~ 
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eritrocitos en el sitio de la lesión· (4). 

DIAGNOSTICO Dil'ERENCIAL 

El diagnóstico diferencial debe considerar las enfermedades que Pro­
vocan claudiC'aci6n como Enf crmedad Articular Degenera ti va, Os tcodistrofiá 

y Epifisitis$ Osteom.íelitis y Miopatia Degenerativa (31). 
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ARTRITIS SEPrICA 

Lns infeC'C"iones dl• los potros recién rnH·iJos puPdt'n S('r causadas por 

las rSpPr:il's ~~~.9.!!!•!L StrC"pto~m·:l~ur. :.ooppJd€'mic'u.r;, !!_sdwri­

EJlia C"O 1 i, Sa lmonf."1 la y la l'SfH'C"ie Kl('b~estilfilcl·ocos. Ln.~ inf\_•.E. 

ch~nes pn•rrntalt•s resultan con ni<1s .frl·~tu•ncia de la. eXtl'n~i~n d<:" una cl'."r­

vfritis y pltn·entitis. La l~ntrad.1 dl' 1111a infl'.'CC'.idn posn11tal SC' df:"bl" prin­

('ip .. dinentc tl ingC>r.tidn o inha·laddn. En rl cnso de- ar·trith• ~C:l'tÍC'n t.'ste 

prol>ll•ma puf'J(' ser prodta·ido poi• v.irios mc-cnnismc:'i, pt•ro t.•n rl por.ro ]a -

principal via de Jisemlnaci6n t's la hemat6gena. ll.1y variautPs t>n su prt'SC'.!!. 

tacidn: 

a) Epifisitis s~ptlc'a (infrcclón Lk L.'l placa de C'TC't.irf.i.i'.1tc o fi~is} 

b) Osteomh•li ti.e; ( infC'cci..Sn J(' la mc>taf1s:h) 

d Siuuv.ittl> (infC'Cd611 d\• Ja boba sinovial) 

E,,tMl put•d¡•n L·~tar prC'.'~cntcs en forma indC'pC'mlicntc o rn conjunto, t".! 

to d{'pcndt_~ dC'l niVl'L donde sc Hluj1·11 lan baL·terin~ (31}. 

~Ir.NOS CLTNTCOS 

to~. :;inno!1 C"l!uicor. \1!1:wrv,ulos dcpc11dcn dC:- l:i c-daJ. Los P•>troH infC'C'­

tados pre-nata lmt·nu• o poco dc>Rpu('[~ del 11.-u:.imicnto ti.cnNl frccu••ntc-m('OtL• -

infecciones Sí.'ptico.<micar. aguJ,1.:; c~'ll ligera o ninguna complicaci6n l·linic.a 

de las articulncioncs y las C'.'StJ·uctÚra!' conexas. El c111·so th~nde u ser fu_!. 

minanle o agudo con la mlll•rtC', sobreviniendo de 1 a J dfas después de la -

aparición en ausC'nci:1 1.h' tratnmi<'nto. En los potros de 2 srmana1; p rnayorl's, 

el curso es menos agudo y hay una tendencia definitiva para la lot'aliza -

ci6n t>n .las nrticuJ.adtmes, vainas del tcnd.6n y los ganglios linfátlt'os r!_ 

gionalcs. 

Cualquier hut'so pu('tlc S('r afectado p('ro el carpo y el tarso son los -

qur pr\."St_•1Jtt111 una mayor· l nc .idl.'ncl a (JI). 
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ANATOllOPATOLOGI A 

D1•bido n que ('S un paJl!cimil-nto lJile no ocn~lom( la rhut. .. rtc dttJ unima.l 

di f k i lmentl' ] ) egnn n la Ol't'ropsia. 

PATOLOOIA CLJNlCA 

S\' pn'!H'nta uu aum('nto (lor t"'OC'1mn del norm~l l'O Jas r.nntidallt.>s r1•la­
t:ivas dr Jos rwutrdfi los !WgmPllLndos y no sc>gmC'nlnlh>S (2)~ 

IU d.ingndstico d1fl•n•ndul d1..•bf.' t".onsiderar la onfalofl~bitis y las -

artritis supllradas Úl•hid.1~ a~'!.!.!_, Artinobadllus et¡llu1i o Snlmonl'lla 

Abllrtiva Equina. 
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ASCARJDIASIS 

l~s una parasitosis causnda por la prl's1.mr.ia del ParasC"oris rquorum -

que habita L'U t!l intestino Jl•lgado lit.• los ('quinos. Ln transmisidn r;:; por -

rl su ... •lo, y la infestación tiC'lh.' luttar p..Jr vta oral. 

ParaSL'.ari;. eguorum, se L'ncut•ntr.1 e11·~1 1nt<.'stino c\...•lgado lh• caballlni, L'l -

m."ld10 midl' tic" 15 a 28 L'm de lnrgo por 3 a f) mm 1 • .h• ancho, las h ... •mbra::: mi d ... •n 

dL• 18 " SO l'm dt• lar¡~,o por 8 mm ~1l' anc:ho. Lo5 huevos til•nen fürma :;ubl",fl(­

riC'.a, C:C!U unu capa gru<.'sa y midt"n d.:- 90 a JOO micras JC" diáme-tI'o. Lus hm·­

vos salen con las hc>C'l's, sin L'mb1·ionnr 1 su dC'sarnülo lo r.h•tl?rminn )a u••n­

pt"ra tur.1, humL••bd y ox tgL•no, a 15°C l'N]uil•rc> 37 ll r.1s • l n :~1.·gnnd:i larv;1 PS 

l'l l'Stndn inft.•ctantr, ~·s in¡~l·rido y ("closionn ~n l'l int1.•!;t 1 n1..\ dt·lgado, l'111_l 

gra por vfa san~uITwa o linL1tic.:i har.ia l'l hfgado, cora~ . .::.n .• pulri1•.'111•s, trá­

qu1..•a, t'Sófngo y r<'u.rt•sn a.J. i11Ll'!itilh) (1.14,ll,42). 

En los anima 11'.'s jóvcnl'.'s, quL· .son los m,ts afuctndos durn.ntt• ln fas~ lle 

int,~ral·.idn pulmonar h::i.y tos, ron descarga!: r.asalt•!i u~ lllúlt"\ bl.J.IL('Q, La pt'l' -

Sl•nc.ia de los adult.o5 da lugar ,, un sindronH.~ de mala ditf,cst..i.l'n • .SL' nota -

br011quitis y Ol'umon:ta, con d,..p:·\..·:~i6n y tC'mp~·rntui-1 lil• 41<)c, p.tli.dL·-:. de l;t~• 

membnrnas muC'o~as t•ntrr l1.1s 9 y .los 16 J!.is postinfcn"'ión. 

Dl'bido a la acción del par.iisi to en c>l intestino, la inflamación cr611j,_ 

ra t.•sta acompañada de con:;tipat•ión, 'cólicos, convnlsion¡;os, s!ntomns mt•n!n­

geos y formas de· t•xcitación vi,"'11..•nta con coma. Otl'as vcc('s hay diarrea con 

ohir f~tido qUl' alterna con la ('C\n.:>tipacidn, Dcbido a la cntcriti.-; h,ly vi.2. 

lento pcristnltismo, otras Vl~ces h3y vómito con lrquido mucoso. SI;' pu...•dt>n 

prL•scntar cólicos ron mctl•orismo int\'stinal (14,17 ,28,42). 



- 15 -

ANATOMOPATOLOGl.!l 

Las larvas produC'en lesiones iwmorrdgiCaS, .en h_Igado y ~ulmón. Los -

adúl tos t•n el ini:t.•s'tino Jan luga~ ª· entcri tis catarral ·c:·r~ni~.ª ~ Ocurr4.". P~E.. 

foraCil1n intestinal Con C'ompiicacfOnl"s de_' pC-rÍt~ni~f~. Otr_as Ve-ces n.~Jri -

ti s·- supurativa o ictcriC'in pur o~s_tr.uct"~id~·-. b~l_fa_r ·c42) ~-~---" 

PATOLOGIA CLlNJCA 

:<- '. - . _-?:·_:·-

El mlm('ro ,de eri ~:~_~C'i:~~~---~~~~~-l~_::·df.sf!Í:i1iUi_r: a --, o 3 

millont."'S, 1..•l mlml"ro de.• linf..JC"itos esta·aunll"~t~~o:·f; ~i ~!-~~po'-de:.s-t•lli1r11mt.a­
d6n t"s m.ts .·.ipido (2,42}. 

Se• prC'Sl'ntn anemia. 

DIAGNOSTICO DJn:RENCIAL 

El Jiagnl\stiC'o dift.•rl'Ucia.I debe consill,~rar e1 Cdlict1·produddo por I".:!. 

rasi tl's·i s (4). 
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AZOUllIA 

l•:s una l'llf'crm('dad dt• los l'quinos, qut• ocurre d11rant1..• l'j('n:1C".io dl'":; -

p1a<s dC' un pl.'riódo J~ imi~tividad y sobrralimt•ntaci6n. r:n la mayur p<1rtl• -

dt.• los C'élsos cxistl'fl antt•;,.·l•dpnt.('S Je> pC'riódos dl" illaC"tivid•Ht dwrant(" tlos o 

m.1s dias imn ... Jiata1n .. ·nt1• aut\•s dt"l i;omil•nzo lit• ll':' .'i!11to111.1~: (4,17,31 ). 

SIGNOS CL!NlCOS 

Los signos ap;u·N·c-n lh" lS min a una hora d{'sput<s dt• iniciado t•l ~·.h·r­

ciC'iu. :k l·omprLil•ba suth•r11t·ión profusa, r.igil.h-z de" ltt mnn·ha y tt"ullc-ncia a 

la inmuvj 1 id.id. E!'itos sigm_,.s pm•11l-11 dl'!Mpan•t.·C'r t'n poc-a~i 1i.w:1s si sc- prtl -

porC"iona n•poso :il c,d•.tll•l. El rnall'!;tnr P,<'tH·ral y c.i .hilt'r i11!\•11.so .son 

ac.ompañadros dC' i11quil·t11tli f0rc1..'.iC'o "'" intc.•nt.os rl:'pC"t:idn~:; p;in lt·v.1ntnrst•. 

L.11.-; ri:-spi r:tri\\nl"s ."ün J'¡ípid.1!., L'l Jllll~;o µ~·qui:-1io y dur,\ y J,, tL'Jnf'L'rat.11r:1 -

pul·J._• 1..•lC"vars1..• hasl.i ·10.S"t: l'll etapas ta1·df.:i!1 y .-n ,·.i.<;o.; j',r;1vt•·:. Put•lh'fl 

qu('dar aft•C"taLf.i,s una PXU'l•111id,1U o 1<1~ cuatro Cl.li,JI). 

Exist"1..•n e ••nhi .... :. 1!1.J('l·o::n':)iC""Ll!> y miCF"lL'iCópic-n~: l'fl Jos [',1'.ithl .. s r.r·upos -

musc-ular1..•s dt• rnusliJ, ~lutf'ü 111.iyo1· y t•undrf(t•ps y t'll ln~: ·1:1stus y :.t,nas 

iUaC'.as. 1\.I. corte SL' obsL"rv.i el mLísculo ~;umam('ntL' p.:flido y dt• aspN'to c~ -

re-o. s~ han obsf•rvado h•sionl'S dt"'g1..'\l1crativ.:ts .i.nálogas ('n miuc.1rdio y nnlsc!!_ 

los d1..• laringe> y diafr.'.l"r:,míl ('fl a1g,lnlos casos. En la Vt',ÍJl!." st• c-nc·ucntra or.!_ 

na oscur,1 y t'll la nu\tlula n•nal. se apn·<·ian l'3trias pardo ohscuras (4,31 ). 

PATOLOGIA CLTNIC,\ 

La orinu ,,onth•ne mioglobina. La orina dl• nlto pPso rspl•C'!fi<"o ('Onti~ 

protc!nas y cilindros,, se t·ompru1.•ba tambi(:n poliC'itC'mia intensa (4). 
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111 AllNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstif."'o difl"rt .. uC'ial pul'dl" C"onsidl•-:-nJ'.'· la Jaring~ tls, rniod tit; -

1n.ixilur l1Jl"al y poUmh,sitis g.merali:.ada· (4). 
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DADESIOSIS 

Las bab1..".~insis. inC"luyl."n un grupo dl• animalC's C'iHtsadas por t'SPL'l'h•:: dt• 

bab1..•sia en bovinos, ovinos, pt.lrcinos y t•quinos. S1.." trnnsmitC' p1.1r 1-~Hrrapa -

tas rhupaJoras dt• sangr\"'. Tü•rwn como agt•nt1..• causal n.~·-'~·l'.]~u~i~~ª~·'-'-<'.ªha 11 ! 
(4 ,23). 

B. ("abal li, t•st¡f t•s un¡¡ liP las t•spt•C"h•s m.1s grandt's d1..•l i;t"-111..•ro. lkshh· 1..•11 

1.•J intt•rior JC'l l."1"it.r1..witC1 y s1..• multiplfr<i d11icam1..•nt1..• por fhd6n hin;'lrLt, 

1..•stando los part;.>.s unidos 1..•11 <1ngulu ,1guJ..:i. C;iusa fh•bre l'C'rsistf·ntl• y 

mia y sus '-OllSt'C'lH"nrias pt'ro no si1..•1npr1..• 1..•xistr hl'moglobinuria. Pm•th• JH'l' -

s1..•nt;irsC' p01r;fli!;is \k ltis mit•mhrns JlL'StC'rion•s (22,23). 

D.t•gui, 1..•s dt• Las m;{s IH'qu1..•íi,1s. !)1..• 1livhh• 1..•n los t•ritnwit1lS t•n ... ·11a11·0 .in­

dividuos, Jos 1.·ualL'S Sl' c11lí.'Cc1n con su 1.•xtn•nio an;!,U.':i';".L) h;n·L1 ,.¡ í.'t'!lll'í.' .Y -

C"l l'Xtn•rno mí1:-. ílru:ho had.\ afUL'ra. Es m1b virulenla qut· ~...:.........~bfil, í.'dusa 

fit•Lrl' inte-rmit-.·ntl', ict,•rjd.i y hor1wt~Jlll;i11ur.L1 (22,39). 

Las garr.1patns SLlll lo:; VC'Cton.'!:> nalu1·ah•s dL' .l.1. ti.1bí.•siasis ~· lus par~ 

sitos CdUsah•s pasan partC' J1• ~u clclo vit.al t'll t•l hu1..~l'ipí.'d 1nv ... •rt1•hr;Hi~1 -

«1, 12,38). 

§lGNOS CLlNICOS 

El. pc·1·iódo dL• i1wubació11 C'!i J(' 8 a 10 •H<u;, En h'~ aJultllS l'J padl•í.·i­

mi('nto Sl' inicia sL1bitnm1..•ntl' con inmovilidad y rl'sistl"'nrin al dl•splaz.arnit'!!. 

to. Hay anorC'xin complc·ta y fil•bre Je 4Qt1C aunqul' dt.•sapart'Cl' al cnbo tlt..• un 

dfa. PrC'sl"'nta í.•de-ma d¡• 11..lS nn'nllllillos. Las heces í.'stan c:ubiC'rtas th• moc\1 y 

es frecuente- que 1..•J anirnn.l sufra c6lic-o. La bronquitis C'~ oc-asion.al. La:-; -

muC'osas tit"nt•n color rosa pJlhlo y a Vl.'l."'.l'S un tint<' ic-t~rico. En los 1.:ahlllcs 

j6vC'ncs los signos son m.is intt'nsos, la ict1..•rü~ia y la dt'lli lidad m;ls iH'l'n­

tuadas y las pC'tC'quias dl' las mucosas son notables. Los anima 1....-s l.'nft•nrrns 

pul•den pcrl'ccr '-'ll un pla::.o dt• 24 n 48 hor•as drsput<s dl' quL• han apart·~·ido -
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los prim~ros signos (4 ,22 ,37 ,42). 

ANATOMOPATOLOOIA 

l::n casos agudos hay h~t€'ril•ia intensa y ~splenom1..•galia, C'tHI hazu in -

fl;unado blariJo y d1.• consi.stt•ndíl pulposa, l'l hígado C'St.1 agrandado y dC' <"!!, 

h1r panh1 ohsnirCI y l<i n•skul.1 biliar dist1•11didn ron bilis gl'a11ulosa t'SP!:, 

SiJ. Sl' obsl~rvn ;111m1•nt.o dl~ volunu.•n dt• los riíioncs, qur ti('JH'n un ronn l'hSl'E_ 

ro, y la vt•,iiga C'.ontiene L•rinn pardo roji::.a. St> observan ht•morr.1gia:'; t•qui­

mótir.1s sulwph·.;trdil·ns y sttlw·ndoc.:tr.dit·a3 y t•n C'l suco pt'rll·.trdirn gr.111 r11~ 

tidalt th• l!quiJo s.rng1li1h,IL·nto. Una lt•i;ión quC' ~r 11hsL•rva C"n los .-rnimal,•s 

qm• ll<ln mut•rto \I,• C'St,• pndrci1t1icnt1.-', L"ll su fl•rma n¡;11d11 l'!> C'(\i'•;",tzl1n·.i<in i11 -

travasn1lnr dist•minndn. En t•asos dl" duración pr<Ü(.Htp.adn hay .uh•lgaz.amh·nto 

y s~ obs\~rvan ("amblo!> t!plcos dl" los casos agudos, pC'ni mr·rrn!> pronmh·íados 

(4). 

1'1\TOLOOIA Cl.JNICA 

St• compruPba .111C'mia intC'n~•il C'on rl"C'lH•nr.o d~· l'riti-o~.itn.;.~ J~ar.tn dl" d()."> 

millont.•s por ul y valor~·s dt• h(•mo~loliina por debajo d-? Jg/dl. L<i :111C'mi.1 ;1! 

canz.a un máximo entn• ma.•n• .\" lú d.tas despu~s dP l.n inf1.,·(· 1 .. ~n. 

DC'scindl• mucho la cifra pl3quctaria y dism~m1rc.• l'i. ,,)1,l i.J.!,, ,k filn·i 

ni.Sgt.>ttO dC' la sangrL', adt.•m;ts del aumC"nto dl' la \'(')ocLl:id dP ~~r.:-di11a•11tat•i6n -

(4,l! .47). 

nJAGNOST!CO DTFEllENCIAL 

El diagn6stic:o difcn•ncial deb<-"" considerar la Ant•mia Inf\•cciosn fü1ui-

(4). 
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BOTULISMO 

1~1 bot11U~ml, ('S produc-idl' por la toxina Ut•l CJostrhlium h~1_l.!!!J.!.!..!.~· ,.¡ rual 

s,• t'n~uL•ntra C'omunmt•ntt.• t•n la til·rrc1, aunqu" pueJl' l'nco11t ra r~:l• t .1111hi ~11 t•n 

-L•l aparato lligt>stivo dl" a1ümales sanos. •:t Cl. botuJ inum l'S una h;1ct,·ri.1 -

forma 1.i,• hastl.'in, po:>t•e l'Sporas ovalt"s, flagc>los ¡w1·jt1·i"·,,5 y·.·~; ,;;1<n'ro­

blC' t..•striC'to. s~ h:rn dl·~;c·-ritet Jos Riguh•ntl'S tipos s~·rl11 .. s,~inl:I A, n, e, ll, 

~:y l;, prodtH"i' unn tl1xi11~1: L;J botulina y l.1 infC'{"c-i6n l'~; \•la oral LLS,lh­

;11). 

SIGNOS CLJN 1 COS 

St1L'IL•n ;1parL'C't:>r 1LlS prim,•n1s signo-; d(• tl't'S a :.;i1.'tl' .lía!· d ";J•11t'<i dt• 

habt:>r tL•nido {"OntaL~to los .1nim.1lt•s con t•l nmtc.>rial ll~dC'nJ ,_.¡ vi·1·iólfL1 dL• -

incubnc:ión Sl' acorta a lUl'dilla qll(' at1Jnl'nt.1 Ja C'.1ntidali d1..• r .• l~ ¡11.i. 

J.;1 Cllnllro l·lfnico c-•1r.:1ctt•r[!it.H'O consi~tl' en par.íl1~i:, 11111:;l·ular fll'O -

grt>siv;i q1h' ;:1ft•ctt1 snbrl' lmf.-. 11.,.-1 mtl.st•tllt'S J(• t•.xtn~m1d,1.• ... : 1· . .11 'f111d.1:: y -

garganta. Comit.•n:.a la dl'l·ilid<1d y par,llisis mus,ular l'll .1a-. "''r"mi.l;1d1·.s -

pC1stt•riort's y pror.r•':>.1 ;1 las antc1·iol'l'f"., caht"'":.a y ru..-11·'· 

En la mayo1· p:i.rt"-' de· l "s c.1sos la ('nf~·rmedad t·~: s11l·.1p,u.l.1. :il' ,.,_,11q1nll~­

ha t•n :..•!:.ttis inquit•r.u,1 .• inC'oordinaciiSn 1 man: ha insi.'."gura y ala:\; .1 •;p:~1ii1lo -

d•· in<.·<.iparictad para lt•vanta1·t;..- u para C'rguir la cabc-:.;1. J;i 1··11.'711,1 :>l' p.u·,1-

liza y p('ndl' Je la boca, t•l animn] no µ111..•dt• masticar o d1..•gl11t 11 .. L,1 ¡;a1·;tli 

sis Je.> los rnthinüos t:or;Jci•·os provoc:a rt•spirac:iiSn tc-nninal d,~ ti ¡w ahdl'rni­

nal. La muL•rtl' gL•nt•ralnwntL' st• dt•bL .. a p.1rálisis rl'spir,\lort.i (.J •1) ,111,]l l. 

ANATOMOPATOLOGI A 

No hay cambios L'SpPc[f.icos identificablc.>s t•n la nC'crop:;i.a. s,. han r.·­

gisr.rado lwmorragias pL•rivascu].1rC'~; rn L'l t•nc~falo, solw« tod1.' t'll L'tH'qm -

1.•striado, c.t•rcbelo y ¡;,;-r,•bro, y puc.>de habC'r destrucción ,¡,. Lis ltq111.1s th• 
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purkinje en el. cerebelo (4 ,16). 

~n casos experime~tales se r'•gistra 1\ equinos hlp1•glucemia intensa -

(4). 

l!IAGNOSTTCO DIFEREN~IAL 

En el dingn6stico diferencial dC"bcn onsidcrarsl• l. encefalomil"litls 

~quina, ):i ~nccfal.Ctmit>li tis causada por ' i-us h<>rpéti•·C"t l y la intoxica -

1.·ión por zuzón (4,lól. 
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BURSITIS 

Es la inflamaC".idn aguda o <"róniC'a de una bolsa que put"dt."' pre-sentarse 

en todas las e-spt.•c-.ies, pC'ro es m<.1.s frecuente e importante en el C"nballo. 

Las bolsas m.1s freC'Ut.'ntC'mcntc- implicadas son aquC'llas qul" son sup~rf! 

c-ialrs y c:-st:1n locali~ad.i.s sobre la..-; promine>ncias dsl'as o r.ntrl" l .. 1s t1mdo­

nes, C'omo la bolsa t'ndma ch.• lil tuberosidad isquiflticn, la apófisis oleC':T!!, 

niana, la ttibe-rosid.<i.d del C'aln1'.neo, el trocnnter mayor (bursitis intertu -

b"r~·ular) y 1;.•l hueso navicular (bursitis navic.ul.ar) (4,31). 

SIGNOS CLlNlCOS 

La bursitis scrosa <t.~ud.1 es de-bida ll un traum.1 gr.n·C" y t"st.1 C"a_rnc-ter.!. 

:.ada por una tumcfacci6n rápida, calor local y dolor. ,\ medida que la bur­

sitis se hnce c'.l'óníl'~' 1.'l tuml!f.lcci6n y C'l C'alor JoC'al"'~ dl$n:ínuy1.•n, p~ro 

la. zona pttt•tlc ml:'.c;trflr l"videncia d<" dolor en la palpaC'ión o movimiC"nto. La 

atrofia de los rnt1sculos JlUC"(h• a.pé\n.•cer si la bursitir. causa una reducción 

de la funridn de un miembro (JI), 

ANATOMOPATOLOGIA_ 

Sc> puede- oLscrvar inflamaci6n de lu pu.rte afeC"t.i.da (4). 

PATOLOGIA CLINJCA 

En la patología clínica se observa una lcucoci tos is con ncutrofilia -

y desviaci6n har.in la izquierda (2). 
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DIAGNOSTICO D!FEHENCIAL 

JU diagnóstic'.o difcirt'nC'Lll dl'bt' consideraí- la tenosinoVitis y la ten­

dinit.is (4). 
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COLICO 

ru signifi('ado dr.l tl"rmim1 "r611<.'U 11 C'orrespundl' al dolor C"HllSlhfO PlH. 

t'Rpasmos l"ll L'l 1.."l\lon. Ln ilt•finiddn sr ha l'Xt('ndido inr:luyL•ndo c>l dolor -

l]IH' St' prl'fl("flt!l t•n la (',1vidad <1hJt.\mit1nl, origfnaJO l'n t.•! l'"St(\mBgll y otras 

vftH"l'l'tlS digt•Rtivat;, <.' c-wllquil·r lfnlor qu(' st.• obst•1•ve en l"Stil pal'tl' 11í•l -

lUPrpo cllll'<IOtt.• L'l l'lll',<;Ll "t' t•nfl"'l'mC"cladC'r. l~Pnrr;:ili:aJas o l"llfl'rmrdadl'S inf1."'~ 

dosns (4,J7,J8). 

l..ns Jlfll'ti<.•tdaril.ladt•s a11att.'miras y fisiológicas .¡ur contribuy~·n al ("t.\­

lko dí'l C"nlmlll' son: 

n) J•:s rn.t.s St'nsi bh• J J. dolor 

b) 1'11t•d,• almat.·rnar tina <'ítnthlud muy prqut.•ñn dl" aJ itnt•nto yn qth' til.'IH' 

1111 t•st~mílf!;l' muy l'l"'<lu1·ido 

c.) f:J. 1.'Sdfago ~llt.J'a 1Jhl'trt1ilmt:11te al C'Slúm.1go 

d) 1~1 plloro dc-:-a·t111s<1 <.•11tn• part€'S drl colon, prl'siori.indo .1 1<st1..• y -

('Vi t.indo qu(' lo i nr,;rri do C'ont i 1111~ l i brf'ml'nt.e 

~) El c>sófago SL' 1•m·11Pntr:i ('fl l·ont.raC'C'ií.111 por la posh·it5fl NI quC' C'n -

tra ;11 est6mago 

f) El illime>rJli.1 pasa r:1uy r.1p1dllml'lltt.• por C"l estómago y su di!!,L'fitión 110 

sr ll.C'\'c1 '' ('nho sino Jrn.sta pnrtc-!; p<.•Stl•riorrs dundi.' no sC' n•ali::.:1 

,~11 form<1 adL•cuad.i prodw:l~11.lt1~a· l'l C'i.Hko (17,18). 

nos C'Om1.': 

a) tln.1 i.li1.•ta i11<11 .. ll•l·11ada cuantit<1tivaml'rttl" o C'ualitativamC'ntC', l'Oll l'•l!!!. 

hius brust·os dl' ;1lirnt•ntl1 SC'C'O a VC'rdl' o vic€"v€"rsa. 

b) F<1Jl.as 1.•n la th'ntadura qtH' oC'asionan mala mastirarión di.•l
0 

nlimento 

e) La influl"nl~ia atmosfl<rira, y;1 que los cambios brusC'os dt• tl•mpC'r.'.lt.!!. 

ra, pn•si6n .1trnusJ\<i·ica o tl'llSión C"l~ctriC'a incrementan l'l mlmt'.'ro 

U1.• C'ilso dl' ('lHiC'o. 
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Para su dasifiC'nddn los C'.dlicos pued€"n di vi di rsl" l'n: 

n) AGUDO.- Obstrurddn int€"stim1l, infarto int€"stin.1l, (.•strangu.La 

rión, d1•spr1mdimil"ntll de la mm.·o.sa JC"l intl'stino grueso, c.-ntl"ritis 

aguda, dilataC'h~n g<fstriC'n .1guda, arteritis Vl'rmino.sa, prritonitis 

aguda y €.'Ofl"rml"dad h~p.1tica. 

b) PERSISTENTl·:.- OhstrucC'ión o i.•stl.'n6sis intl•Stinn1, pc>ritoniti~• cr6-

_nic.1, tromblwmbolins, abscesos abdominalrs y dolor musc-ulnr. 

r) HECUHHENTE.- Obstruf'ch'in o estl"nónis int<>stinal, tronibtwmholia, -

ilÜSC'l'SOS ablfominalc>s, rnf,•rml"dnd lu.•p.1tica ('r6nica )' ulr1•r•u.·i611 ga_! 

tr'-'illtt•stinal (20). 

SIGNOS CLTN reos 

Entr .. • Jl.'ls uignos Sl' t"IH"lH..>ntra •ILI<" la inquit.•tud C'S l".iidC'ntl' y .<><' nianl_ 

fil'sta por C'O<'('O sobre PL abd6mt>n y dC"sasosl('go ron camldu'-> frt·C'uC'nte:o de~ 

posiC'i(in. t•l nnim.11 1.·x¡iresa su dolor mt•diantl' mirad.is A. los fl.:111ros, rC' -

VUC'lco illC'l'S,:HJtl' y d<.'Clibi t•-' sC'lbr~· t•1 dorso, adopt.'.lllllo a rnC'nud1.' la pos!C'i.6n 

dC' un pl•rro st"ntado. La irritnci6n dl•l pC'ritonro, romo l.1 ijUC' ~t· producl• -

en las primp1·as t·L1pas Lll" pt•ritonitis dC's)Ju~s dC' ln rotura <h•J intt•stino -

product• micción fr<'C'Ul'Ot<• 1.h• vohirnC"1ws pc-quo.."ílos. El. dl'lor pucdt> srr av,udo 

o subagudo. 1~11 los casos m<is gravC"s l'.'l dolor C'S r,1!>i t·cor1tlnt1Ll. i'uC"dL• obSt'!. 

v;1rs1.• ndt•m.1.s sir.nos m.:wif.it•r:t.o:·. Jl' dHll}th', :-aidoracilSn pi·ofui-;a, rC'spirtH'i6n 

y movimiC"ntos iucuntroJndos dP tal violC'ncia quP .:-1 .111ima.I puC'dl' produdr­

sC' l<'si0rtPs ljr,l\•C'::-•• F".iStl' .11Jm.'11to d<· la fn.'('U1n1~·1a. f'{'SpiJ·,Lt1.,ria, Jl,•ga a 

C'<lSÍ. 40 por minuto r <"11.1r11ln t'l dolor •·:> 1o;uy iritt'llS~' a 80 por· rnii1uto (lo -

normal 1..•s 18 pc.r minuto). l.il <lism.•n t'S <"aractC'ristica dl' los C'Stadh1s tt'r­

minalc>s. 

El animal en <'St(' estadlo mul'stra lt•mblor muscu.lar intt:'nso csp1..•cicll -

mC'ntt' en Jas rodillas (4,17). 

ANATOMOPATOLOGIA 

La palpación d1.•l abdómen de-sdt~ el t•xtl"rior por t•mpuj<' ascl'ndentc fir­

m<' "º" rl tíl Ión dl' la m11no producirá una respuesta dolorosa C'n la pt'ritoni 
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tis temprana rausada por c-sC'ap1.• a partir del intl'"stino. Pnrac:l'nt1..•sis abdo­

minal •. Los cxílme-m.•s anunC'ian la aparici6n dl• infarto y nN·rosis dt" la pa -

1'1.•d intC'stinal, fugas y aparición dl• ¡writ.1..111itis, o roturn y mut-rt1." d1.•b11.lo 

.1 C'hoqul" l'mlotdxico. L., distC'nción ab1.lomin:il cs un signo raro l'll ~·I l'1.~lico. 

Pui"dc .._,currir por dist1.•m·ión gasC"osa dC' todo l'l int .. ·stirw gruC"so a 1.·ausa -

dl'" fprm1.•ntaC"ión y produrd6n dC" g.1s 1.•xC"csivas. 

La rl•t1.•m·h\11 d1.• gas L'll ('l int1.•stino gnn·so puede- dt•b('1'sr a obstrucl."'.i6n 

compll'"ta 1.IC' la lu:.. Si 1.•sto SUC't>\h• a niv1.•l dC'l coh'n pl•qtwiio, ,•] abdólR('ll -

t'st;t distc.•ndido 1.•11 forma sim1.~tric'a. 

PATOLOGIA CLTNICA 

En nHic:o aguJo: 

Obstrurcidn intcsti11al .- existe ht."lnOC'Onr"cmt.rLlC"il~n, 1•1 hl•matoC"rito ('S­

t.1 aumC'nt.allo, lo cth•nta llift•r('n1..~ial Jt" l('ucocitos t;"st;t lfontro di! lo 11ormnl. 

Infart\l \h•l. intl"Stirlll gt·tu..•so .. - t•.xi.'ltc numC"nto t•n los nivC'l<'s de lart!!_ 

to y glm·osu sang;uim•a, los niv..:-1\•s ti!.! glur'OSn num\•ntan. 

OC'!i}H'('lldimit"nto ll(' L• mUCl~!:a lil."l .intt·~till'-' grut•so.- M.' na·ui.·ntrn un -

aumc•uto dl'J lh"m¡1Lol~1·ito y prt.•t<.•ínar. plasmitiC"a!i. Lor. 1;1v1,,•\p:-; '1l' lac-t.ato -

aumentan. 

f-:nteritis agu\t;i.- l'xtst.i..~ tromhoC'it.opl•nia y an\.,rrr.;ilillade~t li•• las vfas 

intr.ínsC'l"'as y t•xtrltH:N"'as :.1~ la co11gulaci611 .. 

Oi.lataci611 g<ist.-:..ca a'o',t1d.'.l.- h.1.v aum\•nto <ll• ht.•matoC'rito y ¡wotC"!nas -­

plasmdtiC'as. 

Artl'ritis VC'rminosa.- l'l anim;,tl mul..'stra anl'mia normocitiC'u llllrmoC't't'mi 

C'a, l<"uC'ocitosls C'aractcriz..ada por ñeutrofilia y c-osinofilia, auml•nto de -

globulinas alfa y bl"tn y hipoalbuminC'mia. En Ja quimfra st .. rka l"S comlln -

una reduc.ción dt.• albt1mina y un aumento tic globulina beta. 

PC'ri toni ti s aguda.- St" obst?rva dl"sviación a la h.qui L"nla rl•g,t•ncra ti va 

o dt>generativa. Nl"utropcrna t•xiste si hay infC'l'C'i6n bacteriana. 
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En c6lko persistrnte1 

P('ritonitis r:róni"n.- S(' cnraC"teriz.n por neutrofilia l" hipoprót('ÍO('--

mia. 

Trombot'mbolia.- si eos por artPritis verminosa. muestra eosinofilia e -

hipoprotl"in('mia y nnl'min. En la qufmica s~rica se ''nl·ucntran elf."Vados los 

nivrlt'Y de dC"ido l<i:C'tiC"o. 

AbsC'e.sC\s abJ.omlnalt"s.- los absc~sos causnn unn neutrufilia C'On deosvi~ 

C'ión a }a i:.quh•rda, linfopl•nia y monoC'.itosis. 

En c{lli1·0 r~·('urrl"ntt•: 

EnfermNlad hepdtka t·r6nil•a.- pn.•sc-nta hipoulbumim.•mla con un aunt('nto 

ll~ la globulina r,,amma, bt•tn o ambas y l'levación de fosfntnsn ukalina. 

Uk~rad6n gnstrointl'stinal.- los caballos con ll.lC'l"ra desarrollan una 

neutrofilia intensa (4,20). 

DIAGNOSTICO DffERENCIAL 

tU diagn6stic.o difcrenC"i.'.11 debe- conside-rar la lamlnitis,hl~pntitis, t.':_ 

tania de la J.-¡,ct.'lC'ión, t~tano5, obstrUC'C'idn uretral y peritonitis (4). 
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COLITIS X 

Es un agudo y grave colapso vascular dl'l intestino grueso para el 

cual i;e han mencionado dos posibl~.s causas, endotoxemia por toxinas bactt."­

rianas y C'hoque por agotamit.>nto. rucd1.."n verse afec.tados caballos de 1.."ntrl" 

uno y dict.. años de edad. 

l~n :U.1 etiología se crcl' qul' una tensión dura y prolongada o la imposi 

c:ión de una nueva tensión a otra antc.-rior puC'di.' producir el colapso vascu­

lar. La ,,fC'cci.ón cs csporildica, no contagiosa y pucd-.:• prodncir.~H· 1."n cual -

quier é-poca llc.-1 nño (4, 31). 

SIGNOS CLINJCOS 

La 1."'nfcrmcdad comienza L"O form;t stl~ii ta por ~n tcri t. is y OC"nsionalmcnt.:c 

por distensión intestinal por gases y muerte de 3 a i,.¡ he ras. lU caballo ..! 

que enferma r\Jpcnt.inamcnt.._., .r.e C'b.'.';1.'rva deprimido, confuso) con palidez de -

mucosns, pulso muy rápido y 1h~ escas,\ amµlituds se .:lt:~;cr·va r.dl~111'1~• sudación 

c-n placas 1 di snen y dolor abdominal. En c:tnpas t,·~ipran;ls la tcmpc1·a tura 

puede t:oli!varse hnsta 39.5°c, pero pronr,o ~~:i....:- pat·él haC"cn;c subn1J1·mal en ,.t~ 

pas t.erminalcs, y la pit.'l l':ita fria y viscosa ca~i n~sd~ , ... 1 principio tlc -

la enfermedad. El caballo SI? debilita Jlroe,rL'sivamer.t~ y presenta tendencia 

n.l colap~o, cae> pronto c-n d~cúbito latcr~l y mucrl"' ailcnciosamente en po -

cos minutos. 

Se observa siemprl' l'll C'stos ca:'iOS dilatación pupilar. Puede haber di~ 

nea profusa, pero en los animales que sobreviven menos de 3 a 4 horas las 

heces son normales (4,31). 

ANA1'0HOPATOLOG IA_ 

En la necropsia se observa que las cortezas adrcnales están hemorrági, 

cas y t.'l hígado está distendido con sangre. Hay hemorragias por todo el -
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cuello, ns:l como en lns vtsc:cras de la cabeza y de la caja tor<fcica. rn -
ciego solo, o l"l intestino grueso, pueden estar distendidos por g1•andcs -

C'.anti<ladcs dc- contenido liquido. La superficie serosa se prescrita dan6ti­

c:a, mientras que la mucosa se vuelve intensamente hemorrágica. La subnnJC'o­

sa puede ponerse hcmorréigica, con mayor frecuencia muy edema tosa. La prL' -

SC'nc:ia de sangre su~lta en <-1 lumen se produce rara ve:.. No se ;iprl!c.ian tl! 
ceras ni otros sintomas de inflamacd6n. Los ganglios linf,1ticos rl'gim1alc-s 

cst.tn cJ('matosos y hcmorr.S:gic-os (4 ,31) •· 

PATOLOOIA CLINICA 

En el exdmcn hcmntol6t~ico J"stacan aumento de- nitr6g1rnci, de la Ul"l'.'.l -

sangufnca y la. hciuoccnccntracil'n, puede haber lcucopirnia <2 1 4). 

El <liagnd3tico diferencial debe considerar la C'nt'cri tis p1.1r .r.nlmone -

las, la intoxicaC'.idn nrs~nica, ln obstrucción intestinal ag .... ala o cólico -

trombocmh6lico (4 1 31). 
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DERMATITIS AtmlGICA 

Er: un pndccimll"nto causado por hiperse!'nsibilidad a los picaduras dr -

in!lectos. Se rcconoC'<' como cnusa la hipcirscnnibilidnd n las piradurns de -

lo. moscn d(' lm1 nrL•nnlcs ~~tt!l!!.· Ln apnricidn de cnsos en re­

giones dot)d~ no l'xiste clilta mosr.n ptrmitc auponC"r que otros nlcrgl'!nos puc>­

den produr.ir Jn !'nfl'l'mt•d;ul, No sl" ¡irese11ton rnu~rte! pero loG equlnoR nf~c: ... 

tados qurdlln ihUtilb:atlos parn t'l trnb11jo por el prurito 1ut1rndsímo que.- -

p.1drcl'n. 

Lü mriyor partl" t.lr loa cnsos ocurren durante 1011 meat's hdmedos y cdli­

dos dl'l vcir11110 y dtt.!rnpnrl"CC'n durantl• ln c11tnddn trftt. Son at~f'tndt's tan .... 

.!ll'lO equino~ y ne hnn obsrrvndo lesiones r.:trnctcrtnt!t•ar. ''U rtr1l.mnle.'1 dl" tE_ 

das las oda.to• (4). 

SIONOS CLlllICOS 

El prurito es intenso, sobrl" tollo dC! ncche, y el nnimal se rasco con­

tra cualquit"r ohjctn fijo durante horas enterar;c. En etapas tcnipr.lnnc se oE_ 

s~rvan pdpulns dlscretns con pelos cnhiegtc:rn en su superficie. El rn:;cado 

r.onstantc su<!'lC' producir lett1one'f inflamatorias grnvL•s y ptcrdida del pelo 

(4). 

ANATDHOPATOLOCIA 

Las lesiones puedC'n quedar restringidos a la base del rabo, ancas, 

dorso, cruz, nuca y orejas. En casos graves pueden extenderse a los lados 

del cuerpo y cu<'llo, cara y extremidades (4). 

En Ion animales afectados SC' registra aumento del nllmero de eosindfi-
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loa y plaquetas en la sangre, junto con aumento estacional evidente dl' los 

valort"s sangutncos de histamina que sugieren hipersensibilidad (4). 

DIAGllOSTICO JlIFERENClAL 

El diagnóstico dif[>rl'ncia1 d(Sbe ccm!liderar la infcotar.ión pClr den.ros 

("Oml'I sarcoptes y psoroptcs, la infl'.st.ación por piojos masticadort"s como -

~ spp y la infestaC'ión por gan·apatas como Amblyomma lloophilus 

(22,42,47), 
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DICTIOCAULOSIS 

Es provoC'adn por la presencia y la accldn de varias e-spl'l".ies dt!l g~n~ 

ro EfilYO<'nUlus. St.• pre.sl"nta l"n forma nguJa y crónica con bronquitis y tos. 

Se transmitl" por el sul"lo y la infestación es por vía oral a travl'G dl' la 

ing1.•stidn d~ larvas. 

Las t.•spl"cil•s del g~nl'ro Dictyocaulus, sc caract("rizan por tem•r l.'l -

cuerpo fillforme 1 la bol".a l'St<1 ?'oJcada por.¡ l.'.lbios, la cápsula bucal es -

muy pequl."ila, m.1s ancha qu1.• la1'ga, rodeada la parte posterior po1· un anillo 

g1·ueso csclL•rosaJo. El r.1yo vt. ... ntral de la bolsa copulatriz estot hcnJido. -

Las l"Spfrulas son iguall•s, l'ortas y gru('sas 1 posct'n un gobcrr1aculo. La v.11 

vuJa <>St.1 1.•n la linea m~dJ a 1.h•l Cllc_>rpo y la cola dl• la Ju.·mbra es .1planada 

(4 ,27). 

DiC'tyoc-aulu:, arnfiC'Jdi .- ~a· C'ncul•ntra NI los bronquios y bronquiolos dt• e~ 

b,,110$, bun·os, mu1as y cl'lir~1:-.. El marho mide dC' 25 a 43 mm dr larr,(l y Jas 

lwruhras mld ... ·n llC' 46 a 68 mm con una col.o corta lig('ramrntC' rC'dondcada y la 

v.1lvula est.1 C'll Ja porción anterior. Los JH1evos miden de 80 a 100 por 50 a 

60 micra.s y SC' l'OC'UC'ntra.n l'mhrionaJos al ser puC'stos (i1 ,42). 

El ddo es dirl"cto. tos hUC'\'OS C'mbrlonados S'1n d("glutidosJ la primE'­

ra Ltrv., 1•C"losiona (•u eol i11tc-stino, algunas veces en el pulmón y sale al -

l."Xtrri('!r. En las lu.:•ce5 ht1m~·,!.-,.~ l;-i p1·im(_•ra larva muda dos v1•crs para llegar 

al lºStado de tC'rcl'r.:1 larvu o infcstantc. La infestación tiene lugar por -

v!a oral y pu~de ocurrir incluso con las larvas de 4 a 5 d.fas. La larva -

muda en el t•stómago, llega luego al· intc-stino y penetra por la pared intc.::. 

tinal pilra llegar a los g,,nglios linf<tticos mesentéricos, luego pasa al -

flujo sangulneo por donde llega a los pulmones 1 aquí rompe la par
0
cd de los 

capilan~s prtra pasar a los alveolos C'.ontinuando su migración por bronquio­

los y bronquios, l'O donJ~ llega a su madurc-: sexual (33,42). 
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SIONOS CLINICOS :_ 

Los animnles jóvenes son los míis afectados, aunque la enfermedad pue­

df.> presentarse en todas las edades. Los síntomas de la bronquitis parasit_!!. 

ria SI'.' iniC":ia con un im."remento del mlmcro dC' respiracionl'S, tos, \'xudado 

rlilSal, inapetcnC".in y diarreoa intermitente, puede presentarse retardo en el 

CTN"imii..•nto, C'.On emadadón y anemia. Hay fiebre si hay complicación bact!_ 

riana. En C'.1sos mC'nos gravt•s, o en ganado adulto, hay tos con disn1.?a, ede­

ma pulmC\nar y enfi st.>ma C4 ,42). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Cuando la lll\lC"rtc oc.urr1.• durante la tercera semana dL"!ipu~s deo la inÍl'!!_ 

tnci6n d1..•bida a gran C'antidad dL• larvas, las lesiones son agudas y la preo­

scnC"ia de Vl•rmcs adultos pta•dc no sL·r ndvcrtiJaJ es nt'C'(>:>ario <.•>.:aminar las 

porC'.iones post1.,riorl•S J•~l pulmón para \'ncontrarlos, si1.•11d1.1 C'O algunos ca -

sos l"'l ex.1mt•n miC'rosc.'ipico dC' l"xuJado hronquinl. HicrosC"•<;picamcnte hay ne,!! 

monra intC'nitl('ial focal y pucr.h' pri:>s('ntarsc hcpc1 trC'lfiil de la musculatura 

bronquial "" hipcrplasia d1.•l t('jiJo linf.1tico p1.•ribronquial. Lo:> r,usanos -

adultos, daiian al t'pi t1.•l:io y la musculatura lis;¡ bronquial, pr•'S('ntándosc 

una marcada infiltrncióu h•ucoc-it:'lrin, principal1111:ntc formada por inacrófa­

gos, linfocitos, 1.•osinófilo~ y 111.•utn'ifilos, !>imilan·s infiltr.1dones d" -

lcuC'ocitos están prC's1.•11tes l'll m'i~lulllS d"l parénquima pulmonar .:isi como <.-n 

el "xudado bronquial (42). 

Hay aumeonto de gammaglobulina sérica y disminución dC' albllmina. Se -

menciona una ligera anC'mia por p6rJi.da de sangre (42). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Debe considerar otras parasi tos is por asociación como nema todos is gas 

trointestinales, .cestodosis, fasciolnsis y coccidiosis (42). 
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ENCEFALOHIELITIS VIRAL 

Es una C'nfermedad viral que ataca al sistc>ma nervios.:> central, exis -

tC'n tres cC'pas conocidas de arbovirus: Oriental ( EE ) , OC'C'idental ( wr~ )­
Y Vcnl.?zolnna ( VE ) • Son inmunol6r,iC':amentc distintas y var.tan en .su vir!_! -

lencia, aunque la enfcrmC"dad clínica que- producen C"S análogica en los trc.s 

C".asos. <( 4,17 ) El virus puede cultivarse en huevos C'mbrionados y en culti­

Vll tisular. Es en extremo frdgil y ,dt!saparc:-cc dt> loa tC'jidos infl'ct.1dos l'll 

el transC'Ur.so th.• alguoa!i pocas horas dí'spuc.f5 de 1.1 muertl•. ( 4 } 

Los C'nballos pueden infcctaJ•st.• o por lo virus del grupo ,\ o D. Los vi 
rus dt.~l grupo A son la cncefalomiclitis dt'l Este, Oeste .r Venezolann 1 el -

grupo D, la C'ncefalitls j<lpone.'Hl y la c>nccfalitis dt" San Lui::;. I.1\ cc.-pa 

arieontíll es m.1s virulenta para todas las especies. ( .J ,JJ ) 

En condiciones naturalC's, ln cnf<.'rmcdad provocada por les viru:-; dl' la 

encf.'falomlc>litis ocC'=idcnta.1 y ln i:-ncC"falomielitis 01·li!'ut.;ll es :m padcc..!_ -

mif'lltO dl.' las ave~, y sdlo ocu1T0 por infeccione$ accidcnt:1le.1 0n caballo'.1, 

mulas y asnos. La d1sl'minacidn c>s por picadura de insectos, principalmc.•utc 

de mosquitos, pero tambil5n de t;arrapata.'i, chinches chupadot·as de san~rc, -

piojos y <lcaro.:; de aves de coi-:·al . .Se han idi.:ntific-ado mosquitos de lo:> -

g~neros Acdes, Culex y Mansonia como VC'C. to res. Pul'dC comprnbarsc ocasiona! 

mente pr1.1pagacidn de cnb.11 lo i1. cab.i.llo, por contacto directo o por tranf!_ -

misidn n1<"diantc insectos 1 p<•ro la v [t\ m<!n lmportnntc de propng;ari6n partc­

dc las aves, dt!spués a los (·aballo.s y por tlltimo al hombrt' ( 4, 31, 17 ) 

En el caso del virus de la cncefalomieli tis venezolana los mosqu.i tos­

son Acdes, Psorophora y Deinocrrités. ( 4 ) 

El virus puede ení'.ontrarse en saliva y en secreciones nasalrs• 

Es de caracter:[sticas rstacionalcs, y se prt!scnta desde el principlo­

del verano hasta las primeras heladas del otoño. (4,14) 
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SIGNOS CLINICOS 

El período de incubacidn vnr!il de una a tres semanas. En la l'tilpa de­

vi rC"mia inicial hay f1cbrc, que puede acompañarse de anorexia y depresión, 

pero la rcaccidn suele ser tan leve que pasa inadvertida. Los primeros sig, 

nos nl'rviosos incluyen hipersensibilidad al ruido y al tacto y en algunos­

casot; períodos pasajeros de excitación e inquietud con ceguera manifiesta. 

L('IS caballos aft'ctados puedcm caminar ciegamente contra los objetos -

o deambular en círculos. Se presc:-ntan movimientos musculares involunt.!!_ -

rhrn. A continunción vil'nl' una etapa de r;ran depresión mental. Si! prrsenta 

fiebre, visión disminuida, andar irregular, vagar, reflejos reducidos, dan 

vuc..•ltas, incoordinacidn, bostezos, rechinar de dientes, somnolencia, el -

labio inft'rior colgantí', incapacidad para tragar, incapacidad para leva!! -

tarse cuando se caen, pardlisis y muerte. ( 4, 14, 17, 31 ) 

ANATOHOPATOLOGI A 

No se advierten cambios microscópiC'os. El examen histológico del e~ -

r<'hro revela acumulacionc-s peri vasculares de leucocitos, y le~ioncs en las 

m•uronas. Purd<'n dcmostrarsc hemorragia, dcgenéración de las c~lulas nc.r.. -

viosas <.'O la corteza C<.'rebral, tálamo, hipotálamo y otras partl"s del sist!., 

ma nervh,so central. ( 31, 4 ) 

PATOLOGIA CLINICA 

Los hallazgos hcmatológicos incluyen leucopenia. ( 4 ) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

En el diagndstico diferencial deben considerarse el botulis~o, rabia, 

tétanos, listeriosis, toxicosis fungosa, envenenamiento qu!mico Y envencn!_ 

miento por plantas. ( 4 1 31 ) 
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ENFDIMEDAD DE DORNA 

La enfermedad de Dorna es una cncefalomieli tis infecciosa de los 

equinos producida por un arbovirus. La enfermedad y el virus son id~nticos 

a los de ) a enn•falomil'li tis cqui na del oriente ( EEO ) • Los equinos son -

susceptibles a ]a infecC'i6n intranasal, Sl' cree que el virus EEO es tranE_­

mi tido por un .tea ro, probablemente. Hyalomma ana tolium ( 4 4 ) • 

SIGNOS CLINICOS 

El p1.~rrodo d<.> inrubación en brotes de campo es de! c.erc:a de cuatro 

S('IDUnas. IU animal pr(.'st'nta fiebr(" moderada, pardlisis far!ngen, falta de­

ingest.ión de alimento, temblor muscular e hiperestesia. Se comprueba ta.!!!. -

bién lctargia y partilisis flácida en ('tapas terminales, la mu('rte sobrevi~ 

ne una a tn~s SC"tnanas despui:'s del principio de los signos clinicos. ( 4 ) 

No se observan hullazgo.s mac.roscdpico:;, histológicar.u:.•ntc sl' comprueba 

cncefali tis viral típica, qu(" afecta principalmente al tallo t•nc-cfálico, -

y '"" menor grado hay miC'litis. En las células nerviosas dC'l hipocampo y -

lóbulos olfaLodos Je Ja t•nrtcz.1 CC'rC'bral SC' idC'ntific'an cuerpos de incl_!!,­

sidn intranuclcares. { 4 } 

PATOLOGIA CLINICA · 

No se presentan cambios hcmatoldgicos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El di.1gnóstico diferencial debe considerar la encefalomiclitis equina 
dC'l orient<.'. { 4 ) 
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ES1110NGILOSIS 

Es una enfermedad provoCñda por. ias especies de"l g~nero Strongylosis. 

La transmisión se da por el Suelo y la ingestidn de pasturas contaminadas­

con larvas. 

Strongylus equinos - es la m.1~ grande de las tres espL•cies. El macho­

mi de dl" 26 a 3Smm y la hl."mbra di." 38 a 47mm de longi tutl. 

La rdpsula bucal tiC'ne contorno oval y posee coron:is de hojas externa 

c- interna. Hay trL•S dicntl's cerca de la base de la citpsula bu('al. Uno es -

bífido y mayor que los otros dos y está sobre la pal'Ll' dorsal Je la c<fps.!!_­

la. El conducto dL' la glándula esof.1gicLI. dorsal se abre en C'l diente do.!: -

sal bífido. 

Stron~ylus ('dl'ntat11s - es m<Cs pequcílo que el 2._ ~~· El macho ti~­

nt> dC' 23 a 28mm de largo y la hembra d(' 33 a 44mm. El extremo dC" la cabeza 

es ligc-ramcntc m<fs ,,_mplio quL~ <'l rc<;to del cuerpo y se encuentra marcad!!.. -

ml•ntr st.~parado P~'r un surco particuld1·mci1te e-vidente en la hembra. La c<'l.,R­

sula bucal tiene forma dC" copa y no pose<' dientes. 

Strongylu.-: vulgaris - es el m<'ls pequeño d<:' los tres. El macho mide de 

14 a 16mm dC' lnr~o y la hl•mbra de 20 a 24mrn. Las preomincnr"ias dt" la corona 

de hojas l!>.:tC'n~1s están festonada~ en sus puntas. La cápsula bucal es oval­

o en forma de C'opa y en su base hay dos dientes en forma de oreja. La lar­

va d<:' §.. vulg.aris posee un alto grad<o de patogcnicidad. ( 42,22) 28 ) 

Los huevos son puestos en estado de mórula, salt~n con las heces y cn­

el suelo en C'Ondicioncs moderadas de temperatura, humedad y oxígC'no, se -

desarrolla la primC'ra larva, eclosiona al S<:'gundo día, se alimenta actiV!!._­

mente de materia orgánica, muda para dar lugar a l.i segunda larva qui:' se -

alimenta, crece y da lugar a la tercera larva o infestante que conserva la 

muda anterior 1 ya no se alimeonta y su supervivencia depc>ndc por una parte-
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de la reserva alimenticia y por otra de las condiciones del medio en cun!!_­

to a hum~dad y temperatura. ( 22 1 47 ,42,9 ) 

SIGNOS CLINICOS 

Los síntomas se observan de acuerdo con el estado dL~ desarrollo de 

las larvas y la <.'xtensi6n de la infestacidn. Cuando hay inflamac-iones s~E.­

til"as en las ramas mesent~ricas ln enfermedad toma un curso C'rónico. Los -

:;!ntomas depl"ndL~rán del grado dl' infestación del plexo solar y mes1..'nt~r_!_ -

co. Los l'ólicos SL' carac.tc-rizan por invaginación y nudos del :inte-stino, 

algl1nns veces hny procL•sos tromboembdlicos quC' dan lugar a cólicos estro~­

g:l'lin's. La mayoría dC' los cólicos se presenta en animnll'S dL' S a 9 años -

de t•dad, L'O lh~tt'rminada tt.>mporada del año. 

Se- pu('dc distinguir dos tipos de cólicos cstrong:tlicos dC' acuerdo C"On 

la scvl"ridad de los dafios en t'l sistema circulatorio, formas ligC'ras o i,!!­

termcJins cm los cuall""s t'l animal se recupera y formas severas que g('ncra! 

rnt•ntc terminan con la muc-rtC". 

En la. forma mc-dia y .<;uh;1guda de cólicos estrongilicos, los animales -

t•st<tn dcica:tdos en general, los nHicos se present<m l'n forma interna, se -

hcchan de lado, ruedan violcntamt:"nte y sin control. Defl.'can frccucntcmc!! -

te, el pulso y la respiración son normalc-s. 

En la forma aguda del cólico cstrong1lico, además de las m.i.nifcst!!_ -

ciones violC'ntas, t•l animal asutnc tma posic.ión no natural, adopt.1 una p.Q.­

sici6n de lado con lns patns abiertas hacia atrás y aument.'\ el volumen -

abdominal. Cuando l"l dolor disminuy,e, los caballos mastican sin tener 

nadci en la boca, pcrman~cen en estado de depresión y estupor hasta el in.i 

cío de un nuevo ataque 

Intenso peristaltismo y frecuentemente defecación son características 

al inicio del ataque J algunas veces las heces están semiliquidas. Los movi 

micntos intestinales disminuyen gradualmente o cesan: 1.1.s heces permanecen 
retenidas por más d~ Jos horas, luego se desarrolla meteorismo con fuerte-
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distención de la pared abdominal, con distención del ciego y colon. El pul 

so y la respiración ~st<fn aumentados, la temperatura empieza a t"levarse C,2. 

mo resultado de las complicacionl"s dC' pr.ritonitis C' inflamación intrstinal, 

el pulso baja, el tremer qut' con frecu\"ncia c-ambia en convulsiones S(" pre­

s~ntn C"n algunos mllsculos. Esta forma dura uno o dos día y termina con ln 

muerte.>. 

La forma crónica se presenta c>n potros y caballos adultos por pcrió­

dos que se c-xtiendcn de 1.5 a 2 ml'ses o m<'ls d('p€'ndil"'ndo dt" la infL'Stación. 

Se t'nracteriza por decaimiento y anemia y en general no hay aumento d<' te!!!. 

pL'raturaJ los stntoma~ observados son similares a la form.1 aguda pero con 

menor intensidad (22,34,42,47). 

ANATOMOPATOLOGJA 

Hay puntos hcmorrcigicos en el intestino a nivel de mlll'llSa y serosa, 

en la base del mL~sentério C'On inflamación s~ptiC'a o as6-ptlca dl' las raic'C's 

de los vasos mcs('nt~riC'os, abscesos en las terminaciones, focos purulentos, 

pcriartrri tis y ant"urismas de varios tamaños y formas en donde se puedC'n 

encontrar gran c:antidad y larvas de S. vulg;iris. En la .torta, arteria me -

SL'ntérica anterior y sus ramas, y en la ar ter la íl\C'Sl'ntt!rica posterior se 

observ;m crecimientos de los an1.'Urísmas. 

En animales que- murieron Llrbid~ a trombodis emb(iliC'a por f•strongilo­

sis la1·v.1ria se observa la mucosa y serosa del colon y mC'nos frccueor.tt>mcn­

tc dC"l ciego y otras porciones dl"l intestino, el contC'nido del intestino -

C'st.t sanguinolento de c:olor nc·gro. Lll cavidad abdominal contiene liquido -

,~ojo amarilll"nto con exudado f1lirinJ~o. En ln ra111~1 tnl"srnt~ricn y sus rami­

fic:acionl"s se pueden cnC'ontrar los trombos, además en las arteriolas con -

pl"QUC'ños émbolos ( 22 ,42). 

Las lesiones por las larvas de S. c-dl"ntat.us, son punto!i hcmorrifgicos 

por los diferentes trayectos con infcccidn pidgcna. 

Las larvas de S. cquinus dan lugar a procesos inflamatorios y desór­

denc-s funcionales dt:"l páncreas ( 22 ,42 ,47). 
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PATOLOOIA CLINICA 

En el caso agudo, los eosindfilos se cncuentrnn relativamente ausen.­

tes o presentes en pequei\as cantidades mientras que en la rcaccidn suba&!:!, 

da el porcentaje de cosin6filos aumenta de manera uniforme. 

En inf('stacioncs intensas se provoca anemia normocitica normoC'.rdm.!_ -

ca, asociada con bajo mlmero de hemat:!:es y con incremento dl" la tasa cat.!,. 

b6lica albuminoidea. ( 2 ,42 ,47 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagndstico diferencial debe considerar a Trichonema spp. ( 42 ) 
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GABARRO 

Es una enfermedad infecciosa, producida por el Fusobacterium -

necrophorum, de curso generalmente crónico. El microorganismo se cncuc.!!. -

tran en el suelo, sobre todo cuando está hdmcdo, y en las materias fec!. -

les de los animales ( 16,4) 

El Fusobnctcrium nccrophorum es una bacteria plcomdrfica filamcotosa 

que mide de 5 a 10 micras dc longitud, es anaerobio estricto, scroldgic.!!_­

mentc es muy hcterdgl"no, produce dos toxinas. Una endotoxina necrosantc -

muy poderosa y una exotoxina cri trogénica. ( 16 ) 

Las secreciones procedentes de los animales enfermos constituyen la -

fuente mds importante de infección la que penetra por abrasiones cutdneas­

en la parte inferior de las extremidades. ( 4 ) 

SIGNOS CLINICOS 

Aparece repentinamente cojera intensa, acompañada de fiebre de 39 a -

4ooc, el animal apenas apoya la extremidad en el suelo. Se presenta tum~ -

fncc.:idn de la corona y se propaga a todo el casco. 

La fisura se ven cubiertos de material nccr6tico y es posible que la­

lesidn emita un olor carn.cter:rstico. ( 16,31,4 ) 

ANATOHOPATOLOGIA 

Se produce tumcfaccidn aguda y necrosis de la piel adem<ts de lesiones 

semejantes en los tejidos subcutd:neos. ( 4 ) 
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PATOLOOIA CLlNlCA 

No se presentan cambios hcmatoldgicon 

DIAONOSTlCO DlFERll!IC1AL 

En el diagndstico diferencial pueden considerarse las lesiones tra.um.!! 

ticas de huesos y articulaciones, lns punciones producidas por cuerpos C!,.­

traf\os, l~s ro'l.aduras de los talones y la. formación do excrecencias en el­

tcjido córneo de el casco { 4 ) 
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OURHA· 

La gurma es una enfermedad infecciosa, bacteriana producida por 

Streptococcus ~· 

Se transmite por contact.o directo de los animales adultos a los jdv!_­

nes y tambit!n a través de los nlin1~ntos, del agua de bebida, y de los loe!_ 

les. Ln aglomeracidn' de los animales favorece el contagio y el clima fr!o­

y hllmcdo e!I considrado como un factor prC'disponente. ( 16,4 ) 

El Streptococcus ~ ies esferoidal, capsul.ado, aerobio y en agar 

sangre produce hemdlisis beta. ( 16, 49 ) 

SIGNOS CLINICOS 

Dcspuds de un período de incubacidn de cu~tro a ocho di'as, se inicia­

la cnfcrmc<lad bruscamente con anorexia, fiebre ¡de 39.5 a 40.5°c, secresión 

nasal serosa que pronto se hace abundante y pu~uleonta, faringitis y lari!!_­

gi tis g:raves, la faringitis puede ser tan interlsa que impida la degl.!:!, 

cidn. 

Es constante la to~ ht1mcda y dolorosa. La reacción febril puede m~ -

jorar en do3 o tres d!as, pero surge de nuevo a medida que se forman los­

absccsos característicos en los ganglios linfát.icos de la región far!ngca­

las ganglios afectados aparecen cal).entes, tumcfi'.ictos y dolorosos. El ª.!:!. -

mento de la sccrecidn nasal purulenta puede obst.rui.r y dificultar la d~ -

glucidn y la respiracidn. ( 16,4, 49 ~ 

ANATOMOPATOLOGIA 

A la necropsia se observa supuracidn en los drganos internos, esp!:_ -

cialmente h!gado, bazo, pulmones, pleuta, grandes vasos y peritoneo. La -
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inf'cccidn peritoncal depende de propagacidn de los abscesos localiza.dos en 

los ganglios linfáticos del r!lescnterio (4, 16). 

PATOLOGIA CLINICA 

Los hallazgos hcmatoldgicos incluyen lcucocitosis con neutrofilia y -

desviacidn a la izquierda que alcanza su máximo a medida que se forman los 

abscesos de los ganglios linf<f.ticos. La anemia inconstante se debe, cuando 

existe, al efecto hemolítico de los estreptococos o a deprosidn tdxica do 

la hemntopoyosis (4,~6). 

DIAGNOSTICO DIVlllENCIAL 

En c-1 diagndstico diferencial se pueden considerar en las etnpas ini­

ciales de la enfermedad la gurma, la rinoneumonitis, la arteritis viral -

equina y la. influenza equina (4,16). 
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BABRONF.llIASIS 

Es producida por la presencia y accidn de varias especies de los gl!n!!_ 

ros llabronem'1. y Draschia en equinos 

Las especies del género Habronema tienen dos labios orales trilobula­

dos, puC>drn presenta~ alas cervicales sobre uno u otro lado, poseen papi -

las cervicales a la altura del anillo nervioso. La boca está bien desarro­

llada, e] es6far~o está bien formado por una porción muscular anterior y -

una glandular pt.,stcrior. La cola del mil.cho tenDina en espiral con papilas 

pre y postanalcs. Las ~sp!culas son desiguales, pues la izquierda es más -

larga. Posel"n un gobcrnáculo. La hembra tiene la cola en forma cónica y la 

vulva está situnda en la l!nca media del cuerpo. 

Habroncma~.- encuentn1 en estómago y rara vez en ciego y colon de 

caballos, burros, mulas y cebrns. El macho mide de 8 a 14 mm y la hembra -

Je- 13 a 22 mm de )argo. Lo:; huevos tienen una delgada cutícula y midC'n dC" 

40 a 50 por 10 a 12 fTlicras y se encuentran larvados al ser puestos. 

llnbroncrea mJ.cros~.- se \."ncuc:ntra e::n el estómago de caballos, burros, m,!! 

las y cebras. El macho mide de 16 a 22 mm y la hembra de 15 a 25 mm de la.t_ 

go. Los huevos miden de 45 a 49 por 16 micras y conticnt:"n larvas cuando -

son puestos. 

Draschia mcgastoma.- se encuentra generalmente dentro de nódulos en la pa­

red y rara vez en l!l lúmen del estómago de caballos, burros, mulas y ceo -

bras. El macho mide de 7 a 10 mm y -t.ienc 4 pares de papilas prccloacalesJ 

la esp!cula izquierda es la más grande. La hembra mide de 10 a 13 mm de -

largo, la vulva tiene posición ventral y un pequeño ovoyector muscular. 

Los huevos son muy largosJ miden de 330 a 350 por 8 rnicras, se encuentran 

larvados al ser puestos (4,31,41,42). 

El ciclo es indirecto, ya que todas las especies utilizan moscas corno 

hucspedes intermediarios. Los huevos embrionados pasan por el tracto dige,.! 
tivo en donde puede eclosionar la primera larva. Las larvas de Habronema -
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son ingeridas por varias especies de larvas de moscas de los géneros Mus -

.f.!.1 Sarcophnga y Pseudopyrolia en el caso de Habroncma muscac J en el c:!clc> 

de Habronema micros toma intervienen las larvas del g~neros Stomoxys, Sar­

cophaga Lyperosia y Muse~ y en el caso de Draschin megastoma varias espe­

cies del género Musca y Pseudopyrcllia. La larva de~ atravie:.n la 

pared intestinal de la larvn de la mosca y en su envidad evoluciona paral~ 

lamente con la mosca de tnl manera que en la fase de pupa yn se encuentra 

ln tercera larva, ésta aba.n<lona n la mosca cuando se alimenta en los la -

bias, en los ollares, en los ojos o en las heridas cutáneas. Los équidos -

tambi~n se infestan al ingerir mos~as con el agua o los alimentos do una 

u otra forma las que' penetran por vía oral llegan al estado adulto en ol -

cstdmago. Las que han sido depositadas en los ollares llegan a los pulmo -

nes y las que son depositadas en la piel permal)ecen en esta fase sin alca!!. 

znr el estado adulto (4 ,41,42), 

SIONOS CLINICOS 

Habroncmiaffis gástrica.- se manifiesta por mal estado general y apetito V_! 

riable. Los grandes tumores pueden producir obstrucción pilórica y disten­

sidn g1tstricn.. Cuando ocuJ"rc perforación se comprueba depresión, fiebre de 

39.5 a 40.5 oc, dolor y calor en el labio izquierdo por debajo del arco -

costal. En caso de estenosis es evidente la presencia de cólicos modera -

dos o leves. 

Habronemiasis cutdnca.- se ven lcsioncB o escoriaciones en la cara debajo 

del canto interno del ~jo y ~n la línea media del abddmcn, en los machos -

además en prepucio y pene. Pueden encontrarse con menos f1·ccucncia lesio -

nes en las patas y en la cruz, las ,que se encuentran en la cerneja o espo­

lón y en la banda 'coronaria son gra'ves. 

Las lesiones cutdneas comien-zan en forma de pequeftas pL1pulas crosion!!_ 

das con centro cubierto por una costra. Su aparicidn es rápida y .pueden ª.!!. 

mentar hasta JO cm de didmetro en pocos meses. El centro está deprimido y 

compuesto de tejido rojo de granulacidn cubierto de una membrana nccrótica 

grisacéa y los bordes se hallan levantados y engrosados. 

Habronemiasis conjuntiva!.-: las lesiones de la membrana mictitante pueden 
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tener hasta 5 mm de diámetro. La conjuntivitis se manifiesta por pequeñas 

masas necróticas amarillas subconjuntivalcs de l mm de diámetro. Se acomp_!. 

ñan de dolor y lagrimeo y no responden a los tratamientos estétndar de las 

conjuntivitis bacteriana~ (4,31,41). 

ANATO~!OPATOLOGII\_ 

llabroncma musC'ac> v H, micros toma ejercen su uccidn en la superficie de la -

rnue";osa g.ístrica y en las glándulas g<tstriCas dando lugar a gastritis ca -

tarral crónica. I.a mucosa se encUCJ')tra congestionada y hemorr<igica y puede 

jha ber lllcpras, 

Habroní'ma m~K~ por su acción irrita ti va y traum:ttica forman nddulos o 

tumorc-s al penetrar en la mucosa gtfstrica. Hay evidente prolift!racidn del 

tt'jido glandular que contiene material necrdtico, debido a la necrosis dl?l 

tl?jido epitelial. Hay fístulas de lns lesiones hacia el lt1mcn del estómago 

en donde se encuC>ntran parifsitos y material cascoso .. Histológicnmcntc, nd.!!_ 

mífs de- la proliferación glandular hay respuesta inflama to ria crónica de ln 

muco~a muscularis y algunas veces de la submucosa. Hay atrofia y fibrosis 

del tejido i11.1mlular con cosinofilia muy marcada y cuando lo:; nódulos dc.s.f!_ 

pnr('ccn C'tl su lugar hny zonas de fibrosis. 

En las heridas las lan'.'.ls producen la habroncmiasiJ cut:.inca, la larva 

perman<'CC en la herida, se alimC'nta y emigra lo que hace que la herida no 

cicatrice normnlmcnt~. Las lesiones estdn infiltradas con cosinófilos y en 

casos avanzados hay marcada rf'accii~n granulomatosn, con :onas de nccrósis, 

cascific.n.ción y calcific:acj jn (4 ,42). 

En el caso de la habronemiasis gd.strica es frecuente anemia intensa y 

aumento manifiesto de la cantidad total de leucocito5 con desviat;i6n a la 

izquierda, en las otras no hay hallazgos hcmatológicos (4). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
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El diagn6stico diferencial debe considerar las infestaciones produci­

das por Strongylus y Gasterophilus en habronemiasis gástrica. La habrone -

miasis c:utdnea puede confundirse con granulomas fungosos causados por !!L...:: 
phomyce!i destruens y con sarcoides equinos. 

La habronemiasis ocular por la presencia de larvas en la sccreci6n -

ocular, por las lesiones y la diferenciación con .Tiielazia (4,41,42). 
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IIWLUENZA ~UDIA 

Enfermedad· infecciosa respiratoria, altamente contagiosa, caracteri~!!_ 

<la por fichre ligera y tos intensa y persistente, causada por Hyxovirus -

influenza A-cqui-1 o A-equi-2. Son susceptibles todos los grupos de cqui -

nos incluyendo potros recién nacidqs (4). 

El virus A-cqui~2 causa enfermedad cl!1lica en caballos de todas las -

l~dadcs~ El virus A-cqui-1 cnzoóticamcnte establecido puede causar enferme­

dad cl!nicn solamente ~n caballos jóvenes, si los caballos más viejos han 

sido acondicionados inmunológicamente por infección previa (4, 14, 31). 

La enfermedad se extiende por secreciones acrosolizadas o estrecho -

l'Olltacto entre caballos (31). 

SIGNOS CLINICOS 

La o.!nfcrmedad clínica se inicia con fiebre de 38.5 i\ 4P>C. El signo -

dominante es tos seca al principio y después htlmeda. Se presentan desear -

gas serosas por las fosas nasales, lagrimeo excesivo y mucosa nasal congc!_ 

ticinada (4, 14, 31). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Se observa mucosa edematosa congestionada, necrosis y descamación del 

epitelio del aparato rC'spiratorio, neumonía característica, con prolifera­

ción del epitelio capilar y tapones de células en los alveolos (31). 

PATOLOGIA CLINICA 

La cuenta leucocJ:tica total se encuentra baja, aunque no siempre se -



- so -

aprecia una leucopenia franca. Los neutrófilos pueden estar estables o 

bit-n, mostrar tendencia a aumentar. 

Puede presentarse una anemia normoc:ltica normocrdmica moderada en ca­

sas crdnicos y en algunos casos tiende a ser·microcítica -hipocrdimica (2). 

DIAGNOSTICO llIFERENCIAL 

El diagm~stico diferencial debe considerar a la Rinoneumoni tis Viral 

Equina, Arteritis Viral Equina, Infeccidri por Rinovirus y Adenovirus (4). 
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INTOXICACION POR CLAVICEPS PURPUREA 

I~a intoxicacidn causada por la ingcstidn de grandes cantidades del -

cornezuelo natural, Claviccps purpt1rca, se manifiesta por trastornos del -

sistema nervioso cenr.ral, constricci6n de las arteriolas y lesidn del cndp_ 

telio capilar. 

Claviccps purpl.lrea es un· hong9 que en condiciones naturales infesta -

el centeno y ortos c~rcall~s como el malz, ballico, cañuela, heno blanco, -

alfalfa y an•n,1. La ingl!nti6n de grandes cantidades de granos infectados ... 

por el hongo pr0duce l~rgotismo en bovinos, ovinos, porcinos, equinos 1 

perros y aves (4). 

SIGNOS CLINlCOS 

Ergotismo cri.'inico.-· son afectadas las extremidades, sobre todo la parte Í!! 

feriar de lo!:: mi~mbros posteriores, la cola y las orejas. En principio se 

observa enrojecimü~ntn~ infla111acidn, frialdad y falta de scncibilidad en -

Jichas part1.~~., ~;eg11icttts de c::oloracidn negra azulada, sequedad de la piel y 

separación de 100;; tl·jido!; normales. Es frecuente 1.1 cojera en etapas tem -

pranas y el animal permanece en dl~ct1bito la mayor parte del tiempo, se pr!_ 

scnta diarrea. 

Ergotismo aguJo.- ..:!pi~odios convulsivos son la manifestación más .importan­

te de er.ta forma de la enfermedad, pueden ser precedidos por signos de de­

presión del sistema nervioso. Estos signos incluyen somnolencia, marcha -

tambaleante y tcnd.cucia a la ca:lda.· Puede haber ceguera y sordera intermi­

tentes (4 ,43) · 

ANATOMOPATOLOGIA 

La lcsidn macroscópica md.s importante es la gangrena de las extremid!!., 

des. Se encuentra congcstidn, espasmo arteriolar y degeneracidn del endom!_ 
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trio de los capilares en la cercan:ta de.'las ll'sioncs macroscdpica i y en -

el sistema nervioso central (4). 

P.\TOLOGIA CLINICA 

No hay hallazgos hematoldgicos caracterJ'.sticos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagnostico diferencial debe considerar que la gangrena de las ex­

tremidades puede ocurrir como consecuencia de traumatismo o de exposición 

a frío intenso. 

Los signos nerviosos de la forma aguda pueden confundirse con los de 

otras muchas enfermedades convulsivas (4). 
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INTOXICACION POR HERCURIO 

La intoxicación mert"urial produce inflamación de la mucosa del apara­

to gastrointestinal y lesión de los riñones. Se manifiesta clinicamcntc -

p\lr gastroenteritis y en etapa terminal por uremia. La toxicidad de los -

compuestos de mercurio depende de su solubilidad y de la susceptibilidad -

de los animales, entre las sales md.s venenosas de este mt.>tal destacan el -

cloruro merc:t1rico y el diyoduro de mercl1rio, cuyas dosis tóxicas son de -

8 g para equinos (4). 

SIGNOS CLINICOS 

En casos graves de ingestión de grandes cantidades de mercurio inoor­

gánico hay gastrocntcr.Itis aguda con vómito sanguinolento y diarrea inten­

sa, ocurre la muerte en pocas horas por choque y dt.~t.>hidrat.acil~n. En casos 

menos graves, acompañan a la gastroenteritis: salivación, aliento f.._(tido y 

anorexia. Se comprueba oliguria, aumento de la frecul'ncia cardi:íca y respi 

ratería y en algunos casos pardlisis posterior, en etapa terminal se obscr. 

van convulsi enes. 

En la intoxicación crónica se incluye alopecia, lesiones costrosas a! 

rcd('dor de ano y vulva, prurito, petequias y scncibilidad de· las encías, -

cafda de los dientes y dinrre.i. crónica. St• aprecian si5110s fü•rvi.osos QUC' -

incluyen debilidad, incoordinaci6n y con•;ulsioncs (4). 

ANATOMOPATOLOGIA 

En casos agudos hay g&stroenteritis grave con edema, híperl!m,ia y pet~ 

quias de la mucosa del aparato gastrointestinal. El higado y los riñones C!_ 

tán inflamados y en los pulmones se aprecia congestión y hemorragias mlllti­

ples, puede haber estomatitis catarral concomitante. 

Histol6gicamcnte se comprueban cambios degencr.itivos t~n los tdbulos r~ 
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nales. En la intoxicacidn crdnica causada por compuestos mercuriales org! 

nicos es factible advertir también cambios degenerativos en las células -

nerviosas de corteza, tallo Cl"'rebral y médula (4). 

PATOLOGIA CLINICA 

Entre los indicadores mils tempranos y exactos de la nefrotoxicidad por 

intoxicación por mcrcttrio se encuentran las concentraciones urinarias de -

fosfatasa alcalina y transpeptidasa gamaglutámica (4). 

DTAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagnds tico diferencial debe considerar la intoxicación por plomo y 

arsénico (42}. 
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IlfTOllCACION POR PLOlfJ 

La causa de la intoxicacidn por plomo, es la ingestión accidental de 

preparados que contienen plomo o la ingestidn de alimentos habitualmente 

forraje, a los cuales ha llegado el plomo por contaminación ambicntaL 

Los caballos parecen ser m.1s susceptibles a la intoxicación por plomo pr.2_ 

cedente ct: pasturas o áreas de pastoreo contaminadas. 

Los caballos son ligeramente mds susceptibles a la administraC'idn -

diaria de plomo 100 mg/kg de peso corporal producen efectos tdxicos en 28 

días y una tasa de dosifi<"ac-idn de 15 a 30 mg por kg de peso corporal de 

plomo duranteo 190 días provoca toxicidad y algunas muertes (31 ,45). 

SIGNOS CLINICOS 

En los casos cl:!nicos, la disnea durante la inspiración causada por 

parálisis del nervio larlngeo recurrente es el síndrome miis comdn. Se 

acompaña de par<llisis faríngea en la que ocurre sofC1cad6n recurrente> y -

rc>gurgitaci6n de alimento y agua a través de las fosas nasales. No es ra­

ra la neumonía por aspiración después de inhalar alimentos a trav~s de la 

laringe paralizada como signo constante se menciona la par<llisis de los -

labios. Es también frecuente la debilidad general de los mllsculos y rigi­

dez de las articulacioneSJ ~l pelo est.1 casi siempre duro y seco (31,45) • 

.'\NATOMOPATOLOGIJ\. 

Los efectos tóxicos del plomo se manifiestan de 3 formas principales: 

cncefalopat:ta plllmbica, gastroenteritis y degeneración de los nervios pe­

riféricos. En los tejidos el plomo se sitt1a principalmente en el •citopla1_ 

m<t de las células endoteliales de los capilares. Se observa maLtsia micr~ 

sc6pica en el cerebro (4,45). 
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PATOLOGIA CLINICA 

Existe una anemia con hematocrito entre 21 y 28%. La anemia es la m.!_ 

nifestacidn mds temprana en ambas formas aguda y crónica de intoxicación. 

En la intoxicación crónica los eritrocitos son microciticos e hipo -

crómicos y puede observase formación de punteado basofllico y reticuloci­

tósis. La anemia en la intoxicación crónica por plomo se debe a dos defeE_ 

tos básicos: acortarni1:-nto dei periddo de vida de los eritrocitos y alter.!!. 

ción de la síntesis de la partícula hem (4). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstico diferencial puede considerar policncc-falomalasia e Í.J.!. 

toxicacidn c-on mercllrio (4). 
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IllTOllCACIOK POR SELllllO 

Se observa intoxicación por selenio principalmente cuando los animales 

pacen en terrenos selen!f'eros. La frecuencia de la enfermedad es más alto 

cuando crecen en los pastos plantas selectoras. La esca::;ez de lluvias pre­

dispone a esta intoxicación ya que los compuestos solublt.!s de selenio dis­

ponibles no desaparei;en de la supetficie del suelo por filtración, y la -

falta de forraje de competencia puede obligar a los animales a ingerir 

grandes cantidades de plantas nocivas. 

El selenio activo se encuentra en las capas superficiales 1 entre 60 y 

90 cm, de las tierras cultivables. El selenio puede contaminar también los 

pastos por deposi tacidn aérea de material a partir de empresas industria -

los (4,19). 

El alimento que contenga 44 ppm producir.1 cuadros tóxicos en equinos. 

Se considera dosis tdxica tlnica por vía bucal la de 2. 2 mg/kg de peso cor­

poral par.i equinos y bovinos. 

SIGNOS CLINICOS 

En la intoxicación aguda por selenio hay sufrimiento re-spiratorio gr!!_ 

ve, diarrea acuosa, fiebre, taquicardia 1 postura y marcha anormales, pos -

t.raci6n y muerte despu~s de una enfermedad breve. 

En la forma crdnica, los animales están ciegos, se tropiezan y vagan 

en círculo. El apetito es anormal, hay dolores abdominales, se cae el pelo 

de la base de la Cola y de las crin'es, son frecuentes anormalidades de las 

cascos. como inflamación de las bandas coronarias y deformidad o separa -

cidn y esfacelo Je las partes cdrneas en todas las especies, la ~ojera es 

intensa. La etapa terminal se caracteriza por parálisis con muerte debida 

a insuficiencia respiratoria (4). 
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ANATOMOPATOLOGIA 

En casos de intoxicacidn aguda hay congestidn y necrdsis del hígado, 

congestión de la médula renal y petequia~ en el epicardio. En animales que 

padecen intoxic.acidn crónica por selenio es factible advertir atrofia y di 
latucidn del cora-:dn, cirrosis y atro~,ia del h!gado, glomerulonefritis, -

gastroenteritis leve y erosidn de las superficies articularen suele prcsen 

tarse deformidad de los cascos. Ec caballos se registran niveles de sele -

nio en pelo de méfs de 5 ppm (4). 

PATOLOGIA CLINICA 

Es evidente la enfermedad cltnica a niveles sanguíneos de Jppm y a ni,. 

veles urinarios de más de 4 ppm. 

Tanto en la intoxicaci6n aguda como en la cr<'.lnica se comprueba anemia 

moderada y existe disminución en los valores de hemoglobina a 7 g/dl (4). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagndstico diferencial debe considerar que la forma aguda Sí! par~ 

ce al saturnismo agudo y a la encefalopat!a por insuficiencia hep<ttica. -

Los casos crdnicos son parecidos a hipovitaminosis A (4). 



- 59 -

ISOl!RITROLISIS N&JNATAL 

Se trata de una enfermedad hemol:ttica de los anin1alcs recién nacidos 

causada por una reacción de incompatibilidad de grupos sanguíneos entre -

los anticuerpos del suero de la madre y los C?ritrocitos del producto. 

En caballos la enfermedad es ~ausada por aparición natural de grupos 

snnguineos her1.?dados: El potro hereda eritrocitos antigénicos del padre -

los cuales pasan por la placenta a la circulación materna. Si los antlge -

nos no participan en la integración del complemento normal de la yegua se 

producen anticuerpos en la circulac.idn de la misma contra los eritrocitos 

del potro. Los anticuerpos suelen producirse en grandes c.antidades hacia -

el octavo o décimo mes de gestación, pero no afectan al feto ya que no pa­

san la barrera placentaria. La re-acción ocurre hasta que nace el producto 

e ingiere calostro, que contiene los anticuerpos en com·cntraci6n elevada 

(4,45). 

En ocasiones surgen casos d1?spués de 8 a 36 horas posnacimiento caraE_ 

te rizados por hemoglobinuria grave. La primera anomalía observada puede 

ser colapso completo, la mortalidad es alta. En casos agudos no aparecen -

signos sino hasta 2 o 4 d:J.1s dcspt1~s del nacimiento y consiste en icteri -

cia intensa, falta de hcmoglobinuria y palidez moderada de mucosas (debido 

a destrucción niasivH de eritrocitos). Los signos generales incluyen: lasi­

tud, debilidad y tendencia del paciente a rechazar la ubre y permanecer -

echado en decd.bito esternal durante largos periódos, en los cuales bosteza 

ininterrumpidamente. No hay reacción febril, pero la frecuencia Cardiáca, 

esta at.1n:entada hasta 120 por minuto. La respiración es normal hasta que -

aparece anemia grave, en el que surge hiperpnea, disnea y bostezos. En et~ 

pas tard:[as puede aparecer estreñimiento para completar el sindrome (4 ,45). 
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ANATOMOPATOLOCIA 

En los potros a:fectados se observa palidez intensa. No se observan -

cambios microscópicos en el h1gado pero el bazo estd muy aumentado de tam.!. 

ño y casi negro. En casos menos graves resalta la ictericia con palidez m~ 

dorada (4). 

PATOLOCI A CLINICA 

Hay anemi.i. aguda, el recue.nto. de eritrocitos, la cifra de hcma tocri to 

y los valores de hemoglobina son bajos y aunque las células sanguíneas pa­

recen normales se comprueba aumento manifiesto de la fragilidad de los er!_ 

trocitos y de la velocidad de sedimcntacidn (4). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIA!; 

El diagnóstico diferencial no contempla ninguna otra enfermedad pero 

se pueden mencionar la ictericia fisiológica del recién nacido y la scpti­

ce-mia en potros (4). 
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LAKillITIS 

La laminitis es una inflamacidn de las láminas sensibles del casco, -

puede ser aguda o crónica y puede implicar uno o los cuatro miembros. Den­

tro deo las causas se incluyen: ingestidn de agua fr!a por un animal sobre­

calentado, ingestión de cantidades excesivas de grano, concusión durante -

un trabajo duro y rápido cm prepar~cidn para carreras, el trabajo duro por 

un animal no acostumbrado y las toxemias como una secuela de neumon.ra o m~ 

tri tis. 

Existe predisposición individual a la laminitis entre los animales. 

Las yeguas que retienen la placenta son afectadas más a mt.!nudo. En -

los potros cebados que practican poco ejercicio en los campos de pasto se 

observa la forma crónica del padecimiento. Los caballos que permanecen va­

rios días sin echarse durante viajes prolongados padecen la forma aguda -

(4,31,46). 

SIGNOS CLINICOS 

En casos agudos hay dolor intenso en las cuatro patas, especialmente 

en las posteriores, los signos incluyen ansiedad, temblor muscular, sudor.!_ 

ciún aumento de la frecuencia cardiáca, respiración rápida y superficial y 

elevación moderada de temperatura. 

La po~tura es can1ctcrfstica, con las cuatro patas un poco adelanta -

das de su posición normal, la cabeza baja y el lomo arqueado, el animal no 

se mueve y cuando ~o hace su marcha es lenta e insegura, con muestras de -

dolor al apoyar el casco en el suelo. En etapas crónicas hay separación de 

la pared de las láminas sensitivas con caída subsiguiente de la suela. La 

pared del casco se extiende y desarrolla bordes horizontales biert manifie~ 

tos al mismo tiempo que aumenta el declive de la superficie anterior de la 

pared, que se torna cóncava. En algunos casos la separación de la pared de 

las láminas es aguda y se desprende el casco (4,31). 
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ANATOHOPATOLOGIA 

En un caso agudo se comprueba que el est.dmago contil"ne cantidades eK 

cesivas de grano de consistencia pastoso y olor que recuerda el de la pu -

trefacción de proteínas. Puede advertirse retencidn de placenta y mctritís 

en caso de laminitis puerperal en yeguas. Puede haber rcpleccidn intensa -

de los vasos de las láminas sensitivas del cojín digital. El exámen histo­

ldgko revela desaparicidn de algunas de las estructuras queratdgcnas de -

la zona intt"rna de cornificacidn de las lifminas epidérmicas, seguidas de -

congestión vascular y necrdsis de fas tejidos laminares. En la laminitis -

crdnica es evidente los cambios macroscdpicos en la forma de la pata 

(4,31). 

PATOLOGIA CLINICA 

Se cncuc-ntra aumentada la cifra leucocitaria total, as! como el hema­

tocri to y la concentración de prote!nas totales. Se han observados cambios 

en la funci~n de las plaqu<"tas. Inicialmente se comprueba incremento en la 

agregación de las mismas y despul!s hipocoagulabilidad, amLas anomalías re­

lacionadas con la gravedad del cuadro cl!nico de la lamini tis. En algunos 

casos se comprueba aumento de los valores sanguíneos de histamina y del n.!!, 

mero de eosinófilos (4). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstico dift>rencial puede considerar, la azouria, rotura del -

estómago o vejiga y cólico (4). 
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LEPTOSPIROSIS 

La leptospirosis es una enfermedad infecciosa,bacteriana producida -

por las diversas especies del g~nero Leptospira. 

Las leptospiras son bacterias muy delgadas su espesor es de 0.3 mi -

eras y su longitud de 13 micras. Se tiñeri por el método de Gicmsa, impreg-

nación argéntica y rojo congo. 

Aparece en toda~ las especies lle animales de granja y es una zoonosis 

importan te. 

La infeccidn por L. pomona es la méls frecuente en todos los animales. 

Su supervivencia en el medio depende en gran medida de la variación de las 

condiciones del suelo y del agua en la zona contaminada J es muy susccpti -

ble a la desecación y a los cambios de ph que se alejen de la neutralidad 

o de la alcalinidad moderada. Un ph inferior a 6 .O o superior a 8 .O la 

inhibe. Las temperaturas inferiores a 7 o 10ºC o superiores a 34 o 36°C -

afectan su supervivencia. La humedad es el factor mofs importante que rige 

la persistencia del microorganismo en camas, paja o suelo, puede persistir 

hasta 183 dtas en suelos saturados de agua, pero sdlo 30 minutos cuando el 

suelo se seca con aire. La fuente de infeccidn es casi siempre el animal -

enfermo que contamina el pasto, el agua de bebida y los alimento con orina 

infectada, fetos abortados y secreciones uterinas contaminadas. La orina -

es la fuente principal de c.ontaminación debido a que los animales incluso 

después de recuperados pueden liberar lcptospiras en la orina durante pe -

riódos prolongados. La enfermedad es relativamente leve en caballos y las 

pérdidas, salvo por ceguera consecutiva a oftalmia periódica concomitante 

son minimas (4,16,37). 

SIGNOS CLINICOS 

En la forma subaguda se observa fiebre moderada, depresión, anorexia 1 

disnea y cierto grado de hemoglobinuria. Son signos frecuentes la icteri -
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cia y cierto grado de depresidn, se observa tambi~n aborto y oftalmia pe­

riddica. En la forma crdnica se presenta aborto entre el s~ptimo y d~cimo 

mes de- gestacidn. La oftalmia periddica se caractcri:a clínicamente por -

ataques recidivantes de signos oculares incluyendo fotofobia, lagrimeo, 

conjuntivitis, queratitis, corona pericorneal de vasos sanguíneos, hipo -

pidn e iridociclitis. Los ataques recurrentes suelen terminar l'n cegueora 

en ambos ojos (4,16,37): 

ANATOMOPATOLOGIA 

Entre las lesio~cs se encuentran ictericia de las mucosas y del teji­

do celular subcutélneo, el hfgado estif inflamado y decolorado. El riñdn pr~ 

Sl•nta inf'larnacidn intersticial y a veces hemorragias bajo la cápsula. En 

las lrnmbras que abortan, hay metritis, mastitis o ambas. La anemia es mar­

cada y pueden estar afectados órganos del enc~falo y del tórax (4,16) • 

.!'ATOLOGIA CLINICA 

Durante la etapa septic-t,<mica, existen lcptospiras solamente en la sa!!. 

grc, hay tambil!n anemia y aumento de fragilidad de los eritrocitos y en al 
gunos casos hemoglobinuria (4). 

Se observa leucocitosis con un aumento en la proporción de los neutr~ 

f.ilos maduros e inmaduros (2). 

La leptospiruria es acompañada por albuminuria de diferente intensi -

dad y persiste durante periddos que var!an seglln las especies (2,4). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagndtstico diferencial debe considerar la Enfermedad 1-temol!tica -

Aguda, la Anemia Hemol!tica por Isoinmunizacidn y la Anemia Equina Infec -

ciosa (4). 
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llUFllMD 

Es una enfermedad bacteriana producida por Halleomyces mallC"i, de cu.r. 

so agudo o crdnico. La forma mils frecuente de infeccidn en los ~quidos C"S 

el contacto directo. El animal enfermo puede contaminar el agua o el ali -

mento y dC' ahí se infectan otros animales. 

El ~lalleomyaes mallei, es f.1c~lmente destruido por luz, calor y de si!!. 

fectantes usuales, eS una bacteria de forma bacilar, eos aerobia pero puede 

crecer en anaerobiosis. se cultiva en medios que contengan glicerina. Se -

han encontrado 3 grupos antig~nicos (4, 16). 

SIGNOS CLINICOS 

En la forma aguda se observa fiebre alta, tos y sccreci6n nasal con -

tllceras que se propagan r.1pidamente y aparecen en la mucosa nasal, nódulos 

C"n la piel de la parte inferior de las extremidades o en el abdómc-n. La -

muertC> sobreviene por septÍCC'min al cabo de pocos dtas. 

En la forma crónica, los signos pueden guardar relación con las lesi.2_ 

nes que se presentan en uno o mds de los sitios de predilección. Cuando la 

localización es pulmonar, se observa tos crdnica, epistaxis frC"cuente y -

respiración laboriosa, Las lesiones nasqles asientan en las partes inferi.2_ 

res dC' los cornetes y en la porcidn cartilaginosa del tabique nasal. Suc -

ll"n comenzar en forma de nódulos de 1 cm de diámetro que se ulceran y ter­

minan hac.ii.!ndose confluentes. En etapas tempranas hay sccrccion nas;il sero­

sa que puede ser unilateral y mífs ~arde se torna purulenta y teñida de sa.!!. 

gre. Es frecuente la hipertrofia de los ga11glios linfáticos submaxilares. 

Al curar las lllceras son substituidas por una cicatriz estrellada tipica. 

La forma cutánea se caracteriza por la aparición de nddulos subd1táncos de 

1 2 cm de diámetro que pronto se ulceran y expulsan pus de color y consis­

tencia de miel obscura. Los vasos linfáticos fibrosos engrosados parten en 

forma radiada de las lesiones y se unen unas con otras. Los ganglios linf~ 
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ticos que drenan la rcgidn pueden participar en el proceso y supurar hacia 

eJ rxtl"rior. El sitio de predileccidn de las lesiones cutánl'as es la cara 

intl"rna de la corva pero pueden presentarse en cualquic parte del cuerpo 

(4,14,16). 

ANATOMOPATOLOGIA 

En la forma aguda se observan hemorragias petequiales m11ltiplcs por 

todo l~l C'uerpo y bronconcumonia catarral grave ccm hipertrofia de los gan­

g.l los linfáticos bronquialeis. 

En la forma crdnic.a las lesiones pulmonares adoptan la forma de nódu­

los miliares parecidos a los de la tuberculosis milla1·, diseminados por t..Q. 

Jo l~l tejillo pulmonar. Se advierten lllceras en la muco5a nasal y en menor 

grado en lnr!nge, tráquea y bronquios. A veces hay n6dulos y illceras en -

p.iel y t('jido subcutáneo de las extremidades, que pm"den C,!o;tar muy ngrand!!_. 

Uos. Los ganglios linfáticos locales que reciben drenaje de las partes 

afectadas suelen contener focos de pus y en los Va!iOS linf.1ticos se com -

pn1cban }('siones análogas. Existl'n tambi~n focos necr6ticos en otros órga­

nos internos (4,16). 

L.1 enfermedad se acompaña de anemia incluy1mdo 1..~ontt?nido bajo de hem.2, 

glob.ina en sangre, disminución dt'l m1mero de eritrocitos y lcucocitosis m.Q_ 

d...- ralla con neutrofilia (4). 

DIAGNOSTIC.O DIFERENCIAL 

En el diagnóstico diferencial deben considerarse la linfang~tis epi:;~ 

6tfra que puede c.onfundirse con la forma cutdnea y la gurma con la forma 

respiratoria (4,16). 
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HEUllOHIA 

La neumonía es la inflamación del parénquima pulmonar, que va acompa­

ñada de inflamación de los bronquios y a menudo de pleurt:>s-!a. Ademcts d~ -­

los microorganismos infecciosos que- causan la nl"umon:l:a existen facton~s -

predisponcntes que contribuyen a la susceptibilidad del animal. 

La neumon.ra puede deberse a virus, bacterias o una combinar.ión de am­

bos, hongos, pardsi tos metazoarios 
0

y r.ausas físicas y químicas (4 ,6 ,26). 

En los potros reci~n nacidos puede provocar nC'umon!a cualquiera de -

l:ts septicemias que oc.urren cm estl' momento por especies di.'.' Streptococcus, 

Escherichia coli, ,\ctinobacillus ~uli. En potros con inmunodeficil"ncia -

la neumon!a C'S causada por adenovi rus o Pneumorystis C<I rini i. Paro potros -

de mayor edad Corynebactl"rium egui, virus herpt.<tico equino 1 y virus l A/ 

E2 de la Influenza Equina. El muermo y la laringitis epizo6tica suelen in­

cluir lesiones neumi.Snic.as (4 6). 

SIGNOS CLINICOS 

La r"spiraci6n rápida y supl•rficial es el signo promincntC' de la neu­

monía al comienzo, la disnea es propia de las fases más avanzatfas. La tos 

es otro signo importante. La auscultacidn del tdrax antes de la tos y des­

pués de la misma puede indicar la prt.•ccncia de exudado t'n las v:Ias aért'as. 

La ciandsis m"I es signo frecucntr. La secrccidn nasal dl"'pendc de la canti­

dad dL' l•xudado presente en los bronquiolos o de que al mismo tiempo haya -

inflamación de las v!as superiores. El olor de la respiracion es a vec.es -

de dcscomposicidn si hay detl.'nci6n de pus caseoso o plltrido, especialmente 

en el caballo, en presencia de gangrena (4). 

En las primeras fases congestivas de la neumonia intcrsticia.l aumenta 

el murmullo vescicular. En la neumonía intersticial sin C'omplicaciones son 

audibles los tonos bronquiales ;tsperos y claros. En casos de pleuresía se 

percibe al comienzo l"'l rocc caractcrlstico y l"'n las fases t'xudativas, la -

atenuacidn del resto dl"" los ruidos. Entre otros signos dc la ncumonla exi~ 
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ten fiebre, anore:da, d~prl!::i ilin, taquic~rdia y mantenimiento de la. posi -

cidn sin echñr·s.:i (.\). 

ANATOMOrATOLOGI.I 

Las lesione-; SLio di.! aspei:to variable seg,tln el tipo di." neumonfa. En -

las formas fibrinas.u y gr.1ves r.:it" neumonía Si." JL•:¡cubri? exuJado gelatinoso 

en los tabiques interlobul i.llares y pleuresía aguda con filclmentos de fi -

brina entre los lóbulos. En la n-..·umonI.:i intersticial los bronquiolos est.:in 

limpios, pero L•l conjunt.:i Jl.!l pul:a\,~n est<t deprimi1k1, de color rojo inten.so 

y aSpl'l"to granulosOJ bajo 1.:1 pl.!ur«l 'y en 1.1:; supL•rfit~ies Je sección (.J). 

La pat.ü~gr.i clrnica t., .... ,\•la leucocitl.lc.is .-..•n dcsvincidn a la i':.4uit.·r­

da en las ni.?umon!.1 bacto;;or'ian.1s. l!:n algunos cas.:is tlt~ n~umon!.:i. viral aguda 

ocurrl? leuccp~rü .1 y linfopo;:nia { 2 ,4}. 

DT,\GNDST[CQ O[fl:.l~E:-ti;[,\L 

El Jia~n~~s;:i~~\) Jif~relh~ial J~t'c considerar \"l edema y la congestión -

pulmnn.lr~s, l.1 1•mbuli.i ll-.! Ll art>!ria pulmonar y el ~nfiscraa C.O. 
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OSTFllDISTROYIA FIBROSA 

Se presenta como t'onsecuencia de la debilidad de los hursos y se dep.Q_ 

sita tejido fibroso celular blando l.'tl lugar del osteoide no C'.alc-ificado y 

especializado caracteristiC'o de la osteomalacia. Se observa en equinos y -

porcinos. 

La deficiencia secundaria de calC'io debida a ingestidn excesiva de -

fdsforo es la causa m<ls frecuente en equinos. La osteodistrofia fibrosa 

fundnmentalmente una cnf(>f'medad de los caballos y otros equinos, se obser­

va con más frecuenc.ia en los dedicados a trabajos intensos y en los de 

carrera, por la tendencia frecuente a alimentar a estos animales con die -

tas mal balanct!adns. Se observa en caballos que ingieren raciones muy ri -

cas en fdsforo y pobres en calcio. Aunque pueden afectarse e.aballas de 

cualquier edad son mds susceptibles los de dos a sit'te aílos (4,24). 

SIGNOS CL!NlCOS 

En los cabalios aparece la llamada cojera alterna y f.'l arqueamiento -

del lomo. El animal claudica ligeramente y en mue-has casos no se encuentra 

deformidad f:lsica alguna que explique c-1 origen de la clnudicación. Al ca­

minar éstos caballos se perviben chasquidos en las articulaciones. 

El cuadro cl<isico rara vez se observa. A la inflamación local de los 

bordes inferior y alveolar dt' la mandíbula sigue reblandecimiento c.on au -

mento simétrico del voldmen de los huesos faciales que puede producir tum~ 

faccidn en grado su.ficiente para dificultar la respiración. Las lesiones -

son bilateralmente sim~tricas. Es evidente a veces el aplanamiento de las 

costillas y las facturas y separación de las inserciones ligamentosas en -

caballos que siguen trabajando. Se ve con frecuencia la hinchazdn de las -

articulaciones y la curvatura de los huesos largos. En etapas finales se -

observa casi siempre adelgazamiento intenso y anemia (4). 
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ANATOMOPATOLOOIA 

En todo el esqueleto se aprecia osteoporosis intensa. El hueso duro 

de las mandíbulas y huesos nasales es substi tutdo por tejido fibroso bla!!. 

do y se comprueba además reemplazamiento característico de la médula dsea 

roja por tejido fibroso id~ntico (4). 

PATOLOOIA CLINICA 

Se observa desplazamiento de J.a m~dula dsea que puede originar anemia 

normoc1tica normocrdinica. No se registran cambios .significativos en la qu.! 

mica sanguínea de los caballos afectados de ost~odistrofia fibrosa (4). 

DIAGNOSTICO DIF"11ENCIAL 

El diagndstico diferencial debe considerar la exostosis mdltiple her~ 

di~aria en caballos (4). 
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PF.sTE EQUINA APlllCAllA 

Es una enfermedad viral causada por un arbovirus viscerotrópico del -

cual hay 9 serotipos inmunoldgicamcnt.e distintos .. La transmisión natural -

ocurre estacionalmente por medio de insectos vectores ( 4 1 31 ) , 

El virus se encuentra en todos. los líquidos y tejidos del organismo -

de los animales enfermos desde el principio de la fiebre hasta la rccup!_ -

ración. Es moderadamente resistente a 14 desecación y al calentamiento 1 y­

puede sobrevivir en sangre pa1trida durante dos anos ( 4 ) • 

SIGNOS CLINICOS 

El período de incubacidn es de S a 7 d!us. Se reconocP.n tres formas -

clfnicas del padecimiento 1 una. aguda o pulmonar, otra subaguda o cardiaca­

Y una tercera. forma leve o enfermedad febril equina ( 4 ) • 

Enfermedad equina aguda ( pulmonar ) - Se observa al prinl".ipio fi!._ -

bre, seguida de respiracidn muy difícil y paroximos graves de tos. Se COE!,­

prueba secreción nasal profusa de un liquido seroso espumoso amarillentoJ­

ocurre sudacidn intensa y el animal muy débil comienza a caminar con ma!. -

cha tambaleante y por fin adopta el decllbi to. El apetito puede ser bueno -

hasta que la respiración comienza a dificultarse ( 4 ) • 

Enfermedad equina subaguda ( c¡irdiaca ) - El per.Iodo de."incubación 

puede ser m.!ls largo, y la fiebre aparece m.!ls lentamente y persiste más 

tiempo que en la forma aguda. El signo miis evidente es el edema en la r!_ -

gidn cef.1.lica, en la fosa temporal., p.1.rpados y labios, y puede eitenderse­

al tdrax. Se advierte color azulado de la mucosa y petequias bajo la le!l -

gua. No es raro la parálisis del esófago con incapacidad para deglutir y -

regurgitación d~ alimentos y agua por las fosas nasales ( 4 ) • 
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Enfermedad febril equina - En este caso la temperatura ll_eg~.-hast~ -

40.5°C en un per:lodo de uno a tres dias, para normalizarse tres d!as m.ts­

tarde. Hay anorexia, conjuntivitis ligera y disnea moderna ( 4 ). 

ANATOHOPATOLOOIA 

Los l\allazgos macroscópicos eon casos agudos y subagudos incluyen 

hidrotórax intenso, edema pulmonar y ascitis moderada. El h:lgado se e!!. -

cuentra congestionado y hay edema de la pared del intestino. La faringe,­

tráquea y bronquios se hallan repletos de un liquido amarillo, seroso y­

espumoso ( 4 ) • 

PATOLOOIA CLINICA 

En el examen de ascitis ( que se considera un trasudado modificado ) 

las caracteristicas que presenta es que es un fluido turbio de color rosa 

a rojo con una cantidad de protc-ina que va de 2.S-Sg/dl y presenta un n:!_­

mcro variable de c.élulas que pueden ir de 300 a 5500nl. El tipo de cél.!!, -

las que se pueden observar son eritrocitos, neutrdfilos no degeneradosJ -

cc!lulas mesoteliales, macrófagos, linfocitos y ocasionalmente eosinófilos 

( 2,4 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstico diferencial debe considerar a la neumonía infecciosa­

equina, a la anemia infecciosa equina y a la pl1rpura hemorrdgica ( 4 ) • 
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PURPUl!A HDIOIULIOICO 

Es una enfor11edad aguda no contagiosa, so ct'ee que es causada por unri 
intccddn ostreptocor.cica. 

Ocurre espord:dicamente y o. menudo como secuela da intoocionan de las• 

v!as respiratorias auperioreJt ( 4 ) • 

SIGNOS CLlNlCOS 

h pto11ent3n tumet&édont• edematoua aubcutdnou rxunus que se l,!!.­
("!a11zAtl con rnd.s trecuenc14 én la car11 y en ol hodiéct pero que puedtn .u.aen.­

tar éñ otras part"s dál cuorpo. Pueden Aparecer o•ta1 tumofaol'iionei repe!!­

tinamente o desarrollarte fn rorma gradual en el curso u~ varios dfd.s J !Ión 

tri os e indoloru, queda huolla dnspu~s de preSidn con ol dedo y crecen -
groduolmento en loa tejidos sanos sin lin>aa precia/U do demorCábidn. 

Las tumefacciones 1ituadaá en la C4beza ejercen a veces presldn sobre 

la taritige, con disnea y disfagia subsiguientes. Otra& veces ocurre edema ... 

extenso de las extrernidiidus, con un borde do scpa .. acidn bien definido. 

Ad~mds do hemorragias submuco9as en las cavidades háilal y bucal ee -

observan petequia& aubconjuntivalcs. El edema y la hemorragia de la pa1•e!d­

itit1:Btinal puede producir cdlico gravo moru.1. La. temperatura es normal .... 

o ligeramente ele~ada y la frecuencia cardiaca aumenta ha11ta 90 o 100 por­

minuto. El curso de la enfermedad se prolonga durante una o dos semánas y­

muchos animales murren transcurrido este tiempo por p~t'dida de sangre -

e infecciones bacterianas secundar.las (4 ,40, 21 ) • 
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ANATOMOPATOLOGIA 

5€' descubren hemorragias petequiale~, distribui las por el cu..srpo. Las­

tumefacciones subcutáneas contic-nen plas11~.l o plasma y sangre. S<.> advierte­

ª veces congestidn de intestino, pulmone:-. y bazo y, adrm<fs engrosamiento -

edema toso de la pared intestinal ( 4 ) • 

PATOLOGIA CLINICA 

En casos graves hay anemia. n!utrof i l.ia intens.1 y tromboci topenia 

ligera, en casos men.os graves se observa leucocitos is. 

Puede haber oligoc.i temía anemia por pérd: .la de sanr re compll' ta o policl. 

temía por pérdida de plasma que produce f1,•moconcentracidn. La orina es 

normal, aunque a veces se aprecia oligur .t ( 4,40,2 ). 

DIAGNOSTICO DIFERF.NCIAL 

En el diagndstico difercnc ial deben considera1 se la insufic' ienc:ia ca,r. 

diaca congestiva, el edema angioneurdtin1, arterit: s equina infC'cciosa, 

rinoneumoni tis equina infecciosa y la durina ( 4 ) • 
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RINONEUHONITIS VIRAL DCUINA 

La rinoneumonitis viral equina es una enfermednd provocada por el 

herpes virus equino 1 ( HVE 1 ) • 

Ocurre dos subtipos diferentes desde el punto de vista antigénico dc­

este virus. Ambos son patógenos r~spiratorios pero sdlo uno de ellos es -

capaz de causar una ·cantidad significativa de abortos ( 4, l 7, 30 ) • 

La enfe-rmedad de las vias respiratorias superiores l'S la principal -

manifestación clínica del padecimiento y es de distribuc.idn universal 

4,17 ). 

Aunque se infectan caballos de todas las edad('.r; 1 solamente se obse.!. -

van signos de la enfermedad en las vías respiratorias supl'riores de los -

animales jdvenes ( 4 ) • 

La enfermedad es altamente infecciosa y la transmisión ocurr~ prob,!. -

blemente por inhalación de gotitas infectadas o por ingestión de material­

contaminado por secreciones nasales o fetos abortados. Put'de observarse -

infección mediata, y el virus sobrevive de 14 a 45 dfas fm~ra de su hué~ -

ped ( 4 ). 

SIGNOS CLINICOS 

Si bien el virus herpético equino 1 es un patógeno respiratorio exi~­

ten por lo menos cuatro síndromes identificables que se pueden atribuir a­

este virus en el caballo. Son los siguientes: 

Infección de las vías respiratorias superiores y en especial en cab!,­

llos de corta edad. 

Abortos en manadas de yeguas de crianza. 
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Septicemia y viremia muy mortales en potros reci4!n nacidos menores -

de una semana de edad. 

Encefalomielopatia: el s!ndrome paralitico en caballos adultos. 

Enfermedad respiratoria - Es la forma clásica de la enfermedad que -

afecta las vlas respiratorias hay un perfodo de incubacidn de dos o veinte 

d!as. Como manift.•staciones se presenta fiebre, conjuntivitis, tos e infl!!,­

macidn leve de las vías respiratorias supC"riores. La temperatura var!a dc-

39 a 40.5°C. En casi todos los casos clinicos se comprueba participación -

limitada del sistema respiratorio .con alteraciones del apetitOJ puede h!!,. -

ber ligera hipertrofia de los ganglios linfáticos faríngeos (4,17 ) Abo.r. -

to - Pueden registrarst> brotes intensos de abortos en yt"guas hasta cuutro­

meses después de la fase respiratoria. Los abortos ocurren sin signo prem.2. 

nitorio alguno y no suele haber retencidn de placenta. La frecuencia de -

aborto C'S mds elevada en la tUtima parte de la gestacidn ( 4 ) • 

Vlremia y septicemia neonatales - Algunos de los potros infectados -

son normales al momento del nacimiento, pero se debilitan y mueren en el -

transcurso de tres d.Ias después del nacimiento con signos de sufrimiento -

respiratorio y depresidn mental grave 1 ( potros somñolientos ) ( 4 ) • 

Sfndrome paralitico 'Esta infl"ccidn del sistema nervioso puede OC.!.!, -

rrir en un brote en que también hay aborto y afeccidn del apara to respir.é!_­

torio. Los potros y los caballos machos también se ven afectados. Son más­

frecuentes en caballos que sufren reinfcccidn por el virus. Los signl's 

clini~os var:l'.an de ataxia ligera y transitoria a a taxi a grave seguida de -

parálisis y posicídn recumbente, lo que causa la muerte o la eutanasia. En 

algunos animales ccurrc incontinencia urinaria. La ataxia y la parálisis -

duran incluso varías semanas, y van seguidas de posición recumbcnte ( 4 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Las manifestaciones mds importantes son rinitis y neumonitis. 
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En los fetos abortados se advierte congestidn pulmonar intensa y n!_ -

crosis hepdtica focal con cuerpos de inclusión intranucleares aciddfilos -

l'D el epitelio bronquial y alveolar y en el parénquima hcpdtico. Las n~cr.2_ 

sis focales de hígado parecen a la vista como manchas subcapsulares, bla!}_­

co grisdcl"as dl" unos Smm de didmetro, suele haber ligera icte-ricin. Es 

tambit!n frecuente observar hemorragias petequiales y equimóticas submuc.Q_ -

ses en el aparato respiratorio de los fetos abortados, y la lesión macro.:!_­

cdpic:a mds consistente es un exceso de liquido amarillento claro en las 

cavidades pleural y peritoneal. En potros que nacen vivos y muC'n•n poC'o -

despu~s hay por lo r~gular congestión y edema pulmonares masivos, y en 

aquellos qut." sobreviven un lapso m~yor hay colapso del pulmdn con form~ -

ciCSn de membranas hialinas. 

En la forma nerviosa de la enfermedad en que la paresia es el signo -

clfnico principal, hay encefaloinielopat:Ca aguda diseminada ( 4 ) • 

PATOLOOIA CLINICA 

Los hallazgos hcmatolCSgicos incluyen leucopenia intensa, dt'bida l"n -

gran medida a deprt>sidn de neutrdfilos ( 4 ) • 

Hallazgos hematoldgicos posteriores incluyen monocitosis ( 2 ) • 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

En su calidad de inft'."ccidn e.le las vlas respit·atorias superiores debe­

difcrenciarse de la gurma, de la arteritis viral equina y de la influenza -

equina. El diagndst,ico diferencial incluye también pllrpura hemorrágica - -

( 4 ). 
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SAJJ«lHEUISIS 

Es una enfermedad dl' curso agudo y crónico producida por la Salmoneolh 

txphimuri111n. Se presenta la infeccidn sobre todo durante la ~po(':a lluviosa. 

Las Salmonelas son gérmc-nes Gram negativos, generalmente flagelados, sf..• 

cultivan en diversos medios selectivos y cn~iquecidos, poseen enllotoxinas -

( 16, 4 ). 

SIGNOS CLINICOS 

Se conocen dos preseutaciones la aguda y la crónico.. La aguda se <"!\_ -

racteriza por diarrea profusa, con heces acuosas y frecuentes. Hny fiebre,­

postrar.ido y en algunos casos vómito y aborto. 

En animales jóvl"nes o muy débiles la mortalidad es alta y el c.urso -

es agudo. Los animales l"stc1n emacindos, deshidratados y 11 Vl'C'l'R anémicos. -

tl cuadro crónico prest"nta los inismos signos pero menos acusados ( 16,37 ). 

ANATOl!OPATOUXllA 

Las lesiones macroscdpicas destacan en los intestinos d<"lgado y gru.2_­

so. La inflamación es cvidC'ntc y varfa desde una mucoenteritis c.on pct!_ 

quins submucosas hasta una enteritis hemorrágicn difusa. Las infcccicncs -

pos [. typhimurium se caract~rizan por enteritis necrótica gravl' en :llcon e 

intestino grueso. El contenido insti¡stinal es acuoso, de olor pdtrido y co.!!. 

tiene pus a veces teiHdo de sangre, y otras veces sangre completa. Se co!!!. -

prueba hipertrofia de los ganglios linfdticus mesentéricos, que se obsc!. -

van edema tos os y hcmorrágicos. No es raro advertir engrosamiento 'e inflam2_­

ción de la pared de la ves:lcula biliar, agrandamiento y degeneración adipE,.­

sa del hígado y presencia de liquido teñido de sangrl' en las cavidades scr.2_ 

sas. Ocurren petequias subserosas en ntlmero variable, que existen siempre -

bajo ol opicardio (16,4,37 ), 
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PATOLOOIA CLINICA 

En los cambios hema toldgic:os son sumamente significn ti vos ln l<-'UC'DP!. 

nia, la neutropenia y la desviacidn a la izquierda degenl"rativa. Algunas -

Vl"ces se presenta anemia ( 4 ) • 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Dentro del diagndstico diferenrial deben considerarse infeccionl's -

romo coliba<"ilosis, dist"nterla y l'O la forma aguda la colitis X (16,4 ). 

TESIS 
~~ U\ 

NO UE!3~ 
smuan:c& 
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TETANOS 

Es una enfermedad infeC"ciosa, de curso agudo y subagudo causada por­

el Clostridium tetani. El germen es teldrico. Se encuentra en forma de 

esporas <.>n t'."l ti·acto dige~tivo y en las heces de los vertebrados, Para que 

se reproduzca la enfermedad. Dl"be haber una solucidn de continuidad ya sea 

externa o en l'l aparato digestivo. En los caballos constituyen lugares f!!_­

vorables de acceso a ·la infeccidn ias heridas penetrantes de los cascos. 

El Clostridium tl"'tani l'S un germen de forma bacilar, esporulado con­

esporas terminales, tii:one flagelos, es anaerobio ~stricto, se cultiva en -

medios histicos. Tiene dt's toxinas la tetanolisina y la tetanopasmina - -

( 16,14,4,31 ). 

SIGNOS CLINICOS 

Los signos cl!nicos incluyen rigidez musc-ular acompañada de temblor­

muscular. Hay trismos con restricción de los movimientos de las mnndfb.!:!_ -

las. prolapso del tercer p;trpado, rigidez que provoca mard1a indecisa y -

posicidn extendida de la cola. Se presenta una expresidn de ansiedad e -­

inquietud a la que contribuyen la ercccidn de los pdrpados y la dilatación 

de las ventanas nasales, se comprueban ademds respuestas exageradas a los­

eRt.lmulos. Se dificulta la masticacidn por tetania de los mtlsculos maset_!!.­

ro y la saliva puede esC'urrir por la boca. Es frecuente el estreñimiento -

y la retención de orina. A medida que progresa la enfermedad aumenta la -

tetania muscular y el animal adopta posici6n de 11 caballete 11 • Las contra.5:,. 

cienes musculares irregulares pueden propiciar el desarrollo de una curva­

en la columna vertebral con desviación de la cola a Ul) lado. Se comprueba­

dificultad para la ambulacidn y el paciente tiene tendencia a caer, la 

caida ocurre con las extremidades todavía en estado de tetania, una vez -

en el suelo es prácticamente imposible hacer que se vuelva a levantar. Las 

convulsiones tct.ánicas al principio leves, aumentan mtts tarde de intens!_ -
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dad. El opistdtono es visible, las extremidades posteriores se cncuentran­

extendidas y rigidas hacia atras y las anteriores hacia adelante. La sud!_­

cidn suele ser profusa y la temperatura s<" eleve a 42ºC. Las convulsiones 

al principio solamente son estimuladas por el ruido o el contacto pero 

pronto ocurren espontáneamente ( 4,16,14,31,37,17 ). 

ANATOHOPATOLOGIA 

Se encuentran pocas lesiones en el cadaver la rigidez cadavérica se­

anticipa un poco y los mtlsculos es~ctn congestionados. Se dice que hay P!. -

quei\ns hemorragias en los centros nerviosos ( 4 ) • 

PATOLOGIA CLTNICA 

Dentro de los cambios hematoldgicos se encuentra una leucocitosis, -

pero la hemoglobina y los eritrocitos son normales ( 2 ) • 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagndstico diferencial debe considerar en sus etapas tempranas -

la intoxicacidn por estricnina, puede considerarse además la tl"tania hipe!, 

calct!mica de las yeguas y la laminitis aguda (4,16 ). 
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