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RESUNRH

ALVAREZ PINEDA MINERVA. Manual de interpretacidn de los resultsdos de lns
pruebas do patologla ¢linica (biometria hemdtica, exdwen general de orins
y quimica sangulnea) en caballoes. Asesorado por ta MVZ. Kosa Ma. Gordille
Mata y MVZ. Ma. Luisa Ordodes Hadilloe,

En este trabajo se presenta la informacicn relacionada con la futerpreva-
cién Jde Llos hallazgos de laboratorio de las principales enfermedades de -
el caballe, describiendo brevewmente la enfermedad, haciendo hincapi¢ en -
los signos clinicos; anatamopatolesfa y Jos resulrados de patologia clini

ca {seflalando cambios en los constituyentes songulveos, gulfimica sanguinea

y ol general de oripa, segin sea el Caso), Se omencionint sdemts diagndati-

cos diferevnciales para cada cnfermedad,



INTRODUCCION

Las especies vivientes de la muy tfpica familia de los Equidac estdn
adscritas a un vnico género, Equus, dada su homogeneidad de aspecto y de
conformacién: Lo forman los caballos, los asnos y las cebras {8,13).

El caballo fué, probablemcnte el dltimo de los animalus de la actua-
lidad que domesticd el hombre. De acuerdo con antiguas crénicas, después
de dominar los bovinos, ovinos y lds caprinas demestics al asno, lucgo al

camello y por ultimo al caballo (15, 25 ).

En México desde su introduccidn los caballos se han empleado como -~
fuente de alimento, para propésites militares, en los pescos, charrerfa y
eventes ccuesires y con finalidades de traccidn yara uso agricola y de -

transporte (7,15).

En la actualidad la patologfa clinica se utiliza on las pequefias es-
pecies y dlvimamente hn tenide mucrhe auge -1 use Ao d6tn rara Ine cgninne
en donde se ha hecho una clinice mds sufis.icasds, de ahi oo 2rex la aece-

sidad de usar mds la witologia cilnica como una herramisata on la elabora

cién de diagnéstices, prondstvicos, terepios v s 5 wrofilfceicas en ba

s¢ 2 un exdmen fIsico y una histcria clinica adecuada (2,10,29,45).

Es por esc, gue la narclogfa ¢lfnica, es uno do los ~lementos de app
yo mds importantes parva ol profesionista sivdicado a ia prdccics cllnica -
(7.

Actualmente no se cuenta con un manual gue sirve para la interpreta-
cién de los hallazgos de laboratorio de patologia clinica en las enferme-
dades mds importantes de el caballo. De ahI la necesidad de claborar un -
manual donde el clinico dedicado a los caballos se apoye para desempefiar
una prdctica médica mds eficiente (7).



PROCEDIMIERTO

Para la realizacién de este trabajo, sc hizo una revisidn de la in -
formacion relacionada con la interpretacidn de los hallazgos de laberato-
rio en las siguicntes 36 enfermedades de los caballos: Ancmia Infeocciosa
Fquina, Anoplocefalosis, Arteritis Viral Equina, Artritis, Artritis Sépti
ca, Ascaridiasis, Azouria, Babesiasis, Botulismo, Bursitis, Célico, Coli-
tis X, Dermatitis Aldrgica, Dictiocpulosis, Bncefalomielitis Viral, Enfer
medad de Borna, Estrongilesis, Cabarro, Gurma, Habronemiasis, Influenza -
Equina, lntoxicacion por Claviceps Purpdrea, Intoxicacidn por Mercurio, -
Intoxicacisn por Plomuw, Intoxicacién por Selenio, Isoeritrolfsis Neonatal,
Laminitis. Leptospirosis, Muermo, Neumonia, Osteodistrofia Fibrosa, Peste
Equina Africana, Pdrpura Hemorridgica, Rinoneumonitis Viral Tquina, Salmone

losis y Tétanos.



ANALISIS DE LA INFORMACION

ANEMIA INFECCIOSA EQUiNA

RESUMEN

Es una enfermedad contagiosa de los equinos causada por un virus, des
pués de un ataque agudo inicial (4).

Se ha diagnosticado csta enfermedad en todos los continentes. Son sus
ceptibles todas las razas y grupos de edades de equinos (4,35,30,50).

El virus de la Anemia Infecciosa Equina es un retrovirus no oncogéni-
co. Persistc durante varios meses a temperatura ambiente en orina, heces,
sangre desecada y suero (4). El virus se encucntra on todos los tejidos, -

secreciones y excreciones y puede persistir en el cueci» i 18 afios, -

czntidides de san-

Puede transmitirse fdcilmente por inyeceidr de pegueiia:

gre infectada, provocadas por picaduras de mosca, especia

2 tdbanos y
mosquitos (4,14,31).

SICNOS CLINICOS

ras la primera oxposicién al proceso infecciosz sv ~hR3crvan en los

animales adus como agudos o

igios manifiestos du grade variable, clasi
subagudos {4). La forma agudc. estd earacterizada per tizhee clevada y pos-—
tracidn, el animal puede tener una fiebre continua clevada o frccuentes -
ataques febriles intermitentes que llevan rdpidamente a la mucrte (4,14,31).
Los casos subagudos y crénicos tienen ataques de ficbre intermitente,
anemia, debilidad progresiva, depresién marcada, emaciacidén y edema (31).
Otros sintomas incluyen inapetencia, miccidn frecuente, diarrca, incoordi-
nacidén, debilidad y pardlisis de los cuartos traseros, ictcricia,-hcmorra—

gias petequiales sublinguales y nasales (4,31).

ANATOMOPATOLOGTA



En etapas agudas puede haber edema subcutdneo, ictericia, hemorragias
subserosas petequiales o equiméticas, agrandamiento considerable con infla
macion de los bordes del higado, bazo y ganglios linfdticos locales. En =
ctapas crénicas los unicos hallazgos macroscdépicos pueden sor adelgazamien
to y palidez de los tejidos (4,32).

Las lesiones caracteristicas incluyen proliferacidn extensa del siste
ma reticuloendotelial y de la Intima vascular, infilrtraciones de células
redondas perivasculares, especialmente en hfgado, hemosiderosis y una glo-

merulonefritis (4).
PATOLOGIA CLINICA

En la forma aguda, hay leucopenia con neutropenisz intensa y linfope -
nia. Existe anemia normocitica normocrdmica (2,4). En 15 forma subaguda, -
las alteraciones son una anemia progresiva., Existe roduccidn de las protel
nas totales del suerc y la reluacidn albumina-globuling permances por deba-
jo de lo normal (2,4).

DIACNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial debe considersr la leucemia, ancmias nutri
cionales o bien parasitosis como Tripanosomiasis, Babesiasis y Filariasis
(31).



ANOPLOCEFALOSIS

Es una parasitosis causada por la presencia y aceddn de varias ospe-
cies de céstodos de los géneros Anoplocephala y Paranoplocephala en el es

témago e intestino de caballos, burros y mulas. Esta parasitosis es trang

mitida por dcaros copréfagos que centaminan los stos (42).

Anoploccphala magna, se encuentra en ¢l dntestino delpgado y rara vez

en ¢l estémago de equinos. Mide 80 cm de larsgo por 2 cm de¢ ancho. Cada -
progldtido tiene un par de drganos genitales ¢l voro genital se "abre
de manera unilateral. Los hueves tienen aparato piriforne semejante a un
tacén de zapato, mide 50 a 60 micras.

Anoplocephala perfoliata, se encuunira cn o} oo < drigndo ¥ -

grueso de los equinos. Mide 8 cm de large por 1.- om .- Los pregld

ode 065 a B0 -

tidos son muy cortos, semejantes a ldminas, Los hucves

micras.

Paranoplocephala mamillana, se encuentra op ol iat ino delgado y ~

ocasionalmente en ¢l estémago de equiunos. Mide de O a 50 por 4 a4 O mm.

Los huevos salen de las heces, ¢n ¢l su2lo son ingeridos por dcaros co~

préfagos de los génevas Scheloribates, Galumua, Achipewi:, Allogalumna. -

en donde se desarrollay el cisticeccoide, Los cguines sc infesian al inge-
rir pasturas countaminadas con estos dcaros, los cisticercotdes son libe-

rados mediante la accién dipgestiva, iniciando su crecimiento (4,31,42).
SIGNOS CLINICOS

En las infestaciones severas hay un ligero sindrome anémico con de-
caimiento y apetito irregular. Los problemas digestives se manifiestan -
con cdlico, otras veces diarrea, cuyas cmisioncs pueden estar cubiertas

de moco o sanguinolentas (4,42).



ANATOMOPATOLOGIA

Debido a la localizacisn del pardsito ¢

ieghia este on yeyuno o iluun o
tratdndose de A. perfoliata e¢n el ciego o de A. magna en el estémago,lo —
mds frecuente e¢s encontrar pequefias ulceraciones, edema y en algunas uca-
siones pequefios abscesos. Como consecucncls de una parcial oclusién de la
vi{lvula ileocecal, sc observa una vateritis ulcerstiva o catarral aguda.
La A.perfoliata es la que tiene wayor grado de patogenicidad, las infesta-
ciones fuertes producen enteritis hemorrdgica o catarral {(4,31,42).

PATOLOGIA CLINICA
Se menciona que se presenta una anemia muy ligera (4.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferercial debe considerar lus infestacioncs masivas
por nemirodos y desnutricion (4.



ARTERITIS VIRAL EQUINA

RESUMEN

Lsta enfermedad es causada por un virus especifico y se manifiesta -
por infeccidn aguda de las vias respiratorias superiores y por aborto en -
yeguas. Se caracteriza por lesiones especIficas en las arteriolas (4).

El virus de la Arteritis Viral, Equina es un togavirus, tiene baja fre
cuencia en los pura sangre, Son susceptibles equinos de todas las edades .
La transmisién de la enfermedad ocurre por ingestidn de material contamina
do o por inhalacidn de gotitas derivadas de equinus enfermos, ya sea de -
exudado nasal o de material abortado (4).

SIGNOS CLINICOS

narece ficbre

Despugs de un periddo de incubacidn de uno a seis :fas
de 39 a 41°C, secrecidn nasal serosa acompafiada «n algunos paacientes de
congestidn y formacion de petcquias en la mucosa nasal, conjuntivitis, la-
grimeo excesivo, queratitis, cdema palpebral y blefarocspasos. Qeurre tam-

bién opacidad del humor avuoss y aparvicidén de peteguias en la conjuntiva.

Se prescenta tos y disaea. El apevito disminuyr ¢ Jessparece y en casos gra
ves se observa dolor abdeminal y diarrea deobides & euteritis, puede haber -
ictéericiay el edema de las extremidades es o -cuente. En sementales, 21 -
edema del abddmen se puede extender hasta ol prepucin y el wscroto (4).

El aborto aparece pocos dias despueds del comiznzo de la enfermedad -
clinica y sc registra entre los dfas 160 y 300 de la preficz y de 12 a 30 -

dias despuds de la exposicidn.

ANATOMOPATOLOGTA

Entre las lesiones macroscépicas se observa edema de los pdrpados ,
congestidn y petequias de las vias respiratorias superiores, edema de pul-

mones y mediastino, derrame pleural y peritoneal, petequias en las super —
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5?‘7&*56 y éatarral de -
o’y:degeneracidn del hi-

ficies sergsa;,-edeﬁg dg‘viscérés,
la mucosa_intestinal, hemorragia
gado 'y -rifién (4). L

PATOLOGIA CLINICA

La leucopenia es constante, debido a disminucién del ndmero de linfo-
citos ¥ en menor grado de neutréfilos; por lo general se hace evidente al
scpundo dfa después de la exposicidn y persiste hasta por 13 dfas. La lin-
fopenia ¢s mds aguda que la neutropgnia (2,4).

DIAGNCSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial debe considerar la influenza equina (4).
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ARTRITIS
RESUMEN

La inflamacidn de la membrana sinovial y de las superficies articulares se
presentan como resultado de infecclones Lacterianas, caracterizade por ---
cojera, dolor local y tumefaccién de las articulaciones afectadas (4).

Las infecciones de los animales domésticos situados en las articula -
clones, a partir de una septicemia o bacteremia, incluyen las de dos anim

les recién nacidos, pracedentes del omblige o de la cavidad urevina (4, 3)

SIGNOS CLINICOS

La inflamacidén de la membrana sinovial provecs duler ¥ elamlicacion en el
e, B -

miembro afectado, hasta ¢l puuto de que ol animal no paeds apey
dolor y vl calor suclen ser apreciables a la palpacidn, el snimal resien-

te los movimivntos pasivos. La articulacidn puede estar vuwcfacta, pere -

el grado de 1a misma Jdeponlers 4el ripo de infeccidny las bucterias plage-
nas causan Jas Inflamaciones mds intensas. Las articulaciones wis stacadas
son las de los miembros anteriores v posteriores. En los animwiles reclén -
nacidos y jovenes es wds probable que se afecten varise articulaciones a -~

1a vez o sucesivamente proveradis por infecciones cn o} ewbitgn (4,31).
ANATOMOPATOLLGTA

Existe infiltracién de neutrétilos y abundantes macréfagos en la zona
afectada (2).

PATOLOGTA CLINICA
En la artritis infeccivsa aumenta el voludmen de liquido articular y ~

1la cuenta de leucocitos entre los cuales hay alto porcentaje de neutrofi -
los. En la artritis traumitica ocurre un aumento intenso de la cantidad de



-1 =
eritrocitos en el sitio de la lesién. (4).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El d)dgnéscxco diferencial debe considcrar 1as cnfcrmedades que plo-:
vocan claudicacién como Enfermedad Articular chenerabiva, OS:eodistrofla

y Epifisitis; Osteomielitis y Miopatia Degeneraclva (31).
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ARTRITIS SEPTICA

RESUMEN

Las infecciones de los potros recién nacides pueden ser causadas por

las especies Actinobacillus_equuli, Streptococcus zooepidemicus, Escheri-

chia coli, Salmonella y la cspecie Klebsiella y estafilecocos. Las infec
ciones prenatales resultan con mds frecuencia de la extensidn de una cer-
vicitis y plaventitis. La entrada de una infeccidn posnatil se debe prin-
cipalmente a ingestion o inhalacidn. En el caso de artritis séptica este
problema puede ser producido por varios mecanismes, pero en el potro la -
principal via de diseminacidn es la hematégena. Hay variantes en su presep

tacidn:

a) Epifisitis séptica (infeccién de la placa de crecimiente o fisis)
b) Osteomiclitis (infeccidn de la metafisis)

¢} Sinovitis (infeccidn de lu bolsa sinovial)

Estos pucden estar presentes en forma independiente o en conjunto, es

to depende del nivel domde se alujen las bacterias (31},
SIONUS CLINICOS

Los sippos clinicos observados dependen de 1o edad, Los potros infec-
tados prenatalmente o poco después del nacimiente tienen frecurntemente -~
infecciones septicémicas agudas con ligera o ninguna complicacién clinica
de las articulaciones y las cstructiras conexas. El curse tiende a ser ful
minante o agudo con la muerte, sobreviniendo de 1 a 3 dfas después de la -
aparicién en ausencia Je tratamiento. En los potros de 2 semanas p mayores,
el curso es menos agudo y hay una tendencia definiviva para la lecaliza -
cién en las articulaciones, vainas del tendén y los ganglios linfdticos re
gionales. X

Cualquier hucso puede ser afectado pero el carpo y el tarso son los -

que presentan una mayor inclidencia (31).
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ANATOHOPATOLOGTA

Debido a que es un pndccimwntn que ne ocn‘:lonn la muortc del unimal

diflcitmente llegan a la necropsia.
PATOLOGIA CLINICA

Se presenta un aumento por encima del normal ¢n-las cantidades rela-

tivas de los neutréfilos segmentados y no seguientados (2),

DIAGNOSTICO DIFERENCTAL

El diagndstico diferencial debe considerar la onfaloflebitis y lus -~
artritis supuradas debidas a E. coli, Actinobacilius equuli o Salmonclla
Abortiva Equina.
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ASCARIDIASIS

RESUMEN

Es una parasitosis causada por la presencia Jel Parascaris equorum -~
que habita en el intestino delgado de los equinos. La transmisidn es por -

el suelo, y la infestacidn tiene lugar por via oral.

Parascaris equorum, se encuentrd en‘el intestino delgado de caballos, el -
macho mide de 1§ a 2B cm de largo por 3 a 6 mm de ancho, las hembras miden
de 18 a 50 em de larpo por 8 mm de ancho. Los huevos ticnen forma subesfé-
rica, ¢on una capa gruesa y miden de 90 a 100 micras de didmetro. Los hue~
vos salen con las heces, sin cembrionar; su desarrolle lo determina la tem-

ada larva es

peratura, humedad y oxfgeno, a 15°C requiere 37 ufas, la sep
el estado infectante, os ingerido y eclosiona en ¢l intestino delpada, emi
gra por via sangulnea o Linfdrica hacia el higado, corazdn, pulmosnes, trd—

quea, essfago y represa al intestine (1,14,17,42).
SIGNOS CLINICOS

En los animales jévenes, que son los mis afuctados durante la fase de

migracidn pulmonar hay tos, con descargas nasales de moco blsnco. La pre -
sencia de los adultos da lugar 2 un sindrome de mala digestisn. Se nota -
brorquitis y neumonfa, con depresidn y temperatura de 41°C, palidez de las
membranas mucosas entre los 9 y los 16 diss postinfeccién.

Debido a la accién del pardsito en el intestino, la inflamacidén créni
ca esta acompafiada de constipacién, célices, convulsiones, sintomas menin-
geos y formas de excitacidén viealenta con coma. Otras veces hay diarrea con
olor fétido que alterna con la constipacidn. Debido a la enteritis hay vig
lente peristaitismoy otras veces hay vémito con liquido mucoso. Se pucden

presentar célicos con meteorismo intestinal (14,17,28,42).
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ANATOP(OPATOLOGM

L'xs 1arvas pr oducen lesmnes hv.-morr:igi

5, e’ hyl'g.)du:ky pulnitSn. Los -

adultos en' el m:escino dan lugar a enr.cr:tns Latarral rdnlcn. Ocurre per

foracisn mcestlnal ‘Con ccmpl;cnrionos d peritonltzs. Otras.

veces. not‘m -

tis~supurativa o ictericia ‘por nhstruccidn bllmr (42)
PATOLOGIA CLINTCA

;\jl vo 3

dimenta=

Se presenta anemia. El nimero.deierit
millones, ¢! ndwero de linfocitos estaau

cidn es mds odpido (2,42).

DIAGNOSTICO DIFFERENCIAL

EL diagnoéstico diferencial debe considerar el cdlico;hrcducidn por pa

rasitosis {(4).
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AZOURIA

RESUMEN

s una enfermedad de los equinos, que ocurre durante ejercicio des -~
pués de un peridsdo de imactividad y sobrealimentacion. En la mayor parte -
de los casos existen antecedentes de periddos de inactividad durante Jdos o

mds dlas inmediatamente antes del comienzo de los sIntomas (4,17,31).

SICNOS CLINICOS

Los signos aparccen do 15 min a uaa hora despuds de infeiado ¢l ejer-

cicio. S¢ comprueba sudoracién profusa, rigidez de la marcha y tendencia a

la inmovilidad. Lstos signos pueden desaparceer en pocas hioras si1 se pro -
porciona reposo al caballo. EL malestar general y el doloer intenso son -
acompaitados de inguicvtud, forcejeo ¢ intentos repecidas para levantarse,

Las respiracieoncs ron rdpidas, ol pulso peguedio y dure y la temperatura -
pucde elevarse hasta 40.5°C  cn ctapas tardfas y on casos graves. Pueden -

quedar afectadas una extremidad o las cuatro (4,17,31).

ANATOMOPATC

Existen cambios macroncdpicos y microscépices en los prandes srupes -
musculares de mouslo, gluteo mayoer y cuadriceps y en los vastos y zonas -
ilfacas, Al corte s¢ observa el misculo sumamente pdlido y de aspecto od -
reo. Se han observado lesiones degonerativas andlogas cn miocardio y miscu
los de laringe y diafrdgma en alpunes casos. Ln la vejiga se encuentra ori

na oscura y ep la meédula renal se aprecian estrias pardo obscuras (4,31).

PATOLOGIA CLINICA

La orina conticne mioglobina. La orina de alto peso contig

ne protelnas y cilindros,, se comprucba también policitemia intensa (4).
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DTAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial pﬁéde'cuhsidfrnr:la th;ngﬁtls, miovitis. -
2 () :

maxilar local y polimivsitis gehefali:&d
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BABESIOQSIS

RESUMEN

Las babesiasis incluyen un grupo de animales causadas por espeeivs doe
bhabesia en bovinos, ovinos, porcinoes y equinos. Se transmite por garrvapa -
tas chupadoras de sangre. Tienen como agente causal B. equi y B. caballi -
(4,23).

B. caballi, es

el interior del eritrocito y se¢ multipliva dnicamente por fisién binaria,

d os una de las especies nds grandes del pénero. Reside en

estando los pares unidos en dngulo agudo, Causa fiebre persistente y ane -~
mia y sus consecuencias pero no sivmpre existe hemoglobinuria. Pucde pre -
sentarse pardlisis de los miembros posteriores (22,23).
B.equi, es de las mds pequefias. Se divide en los eritrocitos en cuatro in-
dividuos, los cuales se¢ colocan con su extremo angosio havia ol centro y -
el extremo mds ancho hacia afuera. Es mis virulenta que B. caballi, causa
fiebre intermitente, ictericia y homeglobinuria (22,30).

Las garrapatas son los vectores naturales de la babesiasis v los pard
sitos causales pasan parte Jde su clelo vital en el hudsped invertebrado -

(4,12,38).
SIGNOS CLINICOS

EL periddo de incubacion es de 8 a 10 Jdias. En les adultos el padeci-
miento se inicia subitamente con inmovilidad y resistencia al desplazamien
to. Hay anorexia completa y fiebre de 40°C aunque desaparece al cabo de un

dfa. Presenta cdema de los menudillos. Las heces estan cubiertas de moco y

es frecuente que ol animal sufra célicoe. La bronquitis es ocasion.al.
mucosas tienen color rosa pflido y a veces un tinte ictérico. En los catullos
Jjévenes los signos son mds intensos, la ictericia y la debilidad mifs acen-
tuadas y las petequias de las mucosas son notables. Las animales enfermos

pucden perecer en un plazo de 24 a 48 horas después de que han aparecido -~
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los primeros signos (4,22,37,42).
ANATOMOPATOLOGIA

En casos agudos hay ictericia intensa y esplenomegalia, con bazo in -
flawado blando y de consistencia pulposa, ol hifgado estd agrandado y de ¢o
lor pardo obscura y la vesfcula biliar distendida con bilis granulosa espe
sa. Se observa aumento de volumen de los riiiones, que ticnen un rono obscu
ro, y la veliiga contiene erina pardo rojiza. Se observan hemorragias ecqui-

méticas subepicdrdicas y suhendocdrdicas y en el saco pericdrdico gran can

tidad Jde Ifquido sanguinolenta. Una lesidn que se observa en los animales

que han muerto dde este padecimiento, en swv forma aguda ¢s coagulacidn in -
travascular diseminada. En casos de duracidn prolongada hay adelgazamiento
y se observan cambios tipicos de los casos agudas, pero menos pronunciados

).
PATOLOGTA CLINICA
8¢ comprucbha anemia intensa con recuento de ericrocitos hasta de dos

millones por ul y valeres de hemoglobina por debajo de 3z/dl. La ancwia a)

canza un mdximo entre pueve y L0 Jdias despuds de ia infeccian.

Descinde mucho la cifra plaguetaria y disminuye ¢l cont Jde fibri

négeno de la sangre, ademds del aumento de la velocidad de sedimentacidn -

(4,11.47).

DIACNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial debe considerar la Anemia Tnfecciosa Equi-

na (4).



BOTULISMO

RESUMEN
El botullsmo es producido por la toxina del Clostridium botulinnm, o} cual
se:encuentra commmente en la tierra, aunque puede encontrarse tambidn en

sel awparato digestivo de animales sanos, E1 €1, botulinum cx una bacteria -

en forma Jdv bastén, posce esporas ovales, flagelos peritricas y o8 anaero-

bio e¢stricto. Se han descrito los siguientes tipos serolspices A, B, ¢, N,
E y F, produce una toxina: Lu botulina y la infeceidn es via oral (4,5,10-
.

SIGNOS CLINICOS

Suclen aparecer los primeros signos de tres a sicre dias despods de -
haber tenido contacto los animales con ¢l material téxicay ol peridde do -
incubacién se acorta a wedida que aumenta }la eantidad de tosina.

#1 cuadro clinico caracteristico consiste en pardlisis muscolar pro -

gresiva que afecta sobre todoe los miscules de extremids

vand fbulan y -
garganta. Comienza la delilidad y pardlisis muscular en las evtremidades ~

posteriores y progreaa i las anteriores, cabeza y cuoclio.

En la mayor parte de los casos la cnformedad es subtapuda. Se comprue-
ba en estes inquietud, incoordinacidn, marcha insegura y ataxia sepnido -
de incapacidad para levantarse o para erguir la cabeza. fa tenvea se para-
liza y pende de la boca, el animal no puede masticar o deglutir. La pardli
sis de los mdsculos tordcicos provoca respiracién terminal de tipo abdomi-

nal. La muerte generalmente sce debe a pardlisis respivatoria (4.5,10,38).

ANATOMOPATOLOGIA

ite Se han re~

No hay cambios especificos identificables en la necrop
gistrado hemorragias perivasculares en el encéfalo, sobre todo en cuerpo -

estriado, cerebelo y cerebro, y puede haber destruccion de las células de
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purkinje en e‘l_‘cerv‘.‘belo: (4',16).“:

PATOLOGIA CLINICA

-En ca‘s,os‘expex"'lmeq‘tales se rugistra ' a cquinos hipeglucemia intensa w

;-

"NIAGNOSTTCO DIFERENCIAL

En el diagnéstico difercncial deben - onsiderarse 1. encefalomiclitis
equina, la encefalomiclitis causada por v+ rus herpétivo 1 y la intoxica -
cién por zuzén (4,16).
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BURSITIS

RESUMEN

Es la inflamacién aguda o crénica de una bolsa que puede presentarse
en todas las especies, pero es mds frecuente ¢ importante en el caballo.

Las bolsas mds frecuentemente implicadas son aquellas que son superfi
ciales y estdn localizadas sobre las prominencias dscas o entre los tendo-
nes, como la bolsa encima de la tuberosidad isquidtica, la apéfisis olecra
niana, la tuberosidad del calcdneo, el trocanter mayor (bursitis intertu -
bercular) y el hueso navicular (bursitis navicular) {4,31).

SICNOS CLINICOS

La bursitis serosa apuda es debida o un trauma grave y estd caracteri
zada por una tumefaccidn rapida, calor local y dolor. A medida que la bur-
sitis se hace crénica la tumefaccidn y el calor locales disminuyen, pero
la zona puede mostrar evidencia de dolor en la palpacién o movimiento. La
atrofia de los misculos puede aparecer si la bursitis causa una reduccidn
de la funcidn de un miembro (31},

ANATOMOPATOLOGIA

Se puede observar inflamacién de la parte afectada (4).

PATOLOGIA CLINICA

En la patologfa clfnica se observa una leucocitosis con ncutrofilia -

y desviacién hacia la izquierda (2).



-~ 23 -

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial debe considerar la’tenosinovitis ¥y la ten-
dinitis (4). g Lo
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COLICO

RESUMEN

£l significado del término "célico” corresponde al dolor causido por
espasmos en el colon. La definicidn se ha extendido incluyendo el dolor -
que s¢ presenta en la cavidad aldominal, originado en ¢l estdmago y otras
visceras digestivas, o cualquier dalor que se observe en esta parte del -
cuerpo durante ol curse Je enfermedades generalizadas o enfermedades infeg
ciosas (4,17,18).

Las particularidades anatdmicas y fisioldgicas jue contribuyen al ¢6-

Lico del cabaltlo son:

a) BEs mds sensible al dolor

b) Pueede almacenar una cantidad muy pequeiia de alimento ya que tiene
un estémago muy reducido

¢) EL eséfago entra oblicuamente al cstdmago

d) E! pIloro descansa euntre partes del colon, presionando a dste y -

evitando que lo ingerido continué ltibremente

¢} El eséfago se cncuentra on contraccién por la posicidn en gue en -
tra al estémago
£} Fl atimento pasa muy rdpidamente por el estémago y su digestién no

se lleva a cabo sine hasta partes posterioves donde no se realiza
en forma adecuada produciéndose el edlico (17,18).

Entee los factores predisponentes del cdlico existen factores exter -

nos como:

a) Una diecta inadecuada cuantitativamente o cualitativamente, con cam
bios bruscos de alimento seco a verde o viceversa.

b) Fallas en la dentadura que ocasionan mala masticacién del alimento

¢} La influencia atmosférica, ya que los cambios bruscos de temperatu
ra, presidn atmosférica o tensidn eléctrica incrementan el ndmero

de caso de célico.
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Para su clasificacidn los célicos. pueden dividirse en:

a)_AGUDO.- Obstruccidn intestinal, infarto intestinal, estrangula =
cidn, desprendimiento de la mucosa del intestino grucso, enteritis
aguda, dilatacidn gastrica aguda, arteritis verminosa, peritonitis
aguda y enfermedad hepdtica.

b} PERSISTENTE..~ Obstruccién o cstenésis intestinal, peritonitis cré-

-

nica, tromboembolias, abscesos abdominales y Jdolor muscular,

RECURRENTE.- Obstruccidn o estendsis intestinal, tromboembolia, -

[
abscesos abdominales, eafermedad hepdtica crénica y ulreracidn gas

trointestinal (20).
SICNO3 CLINICOS

Entre los signos se encuentra que la inquictud es evidente y se mani
fiesta por coceo sobre el abdémen y desasosicgo con cambios frecuentes de
posicidén. el animal expresa su dolor medianrte miradas a los flancos, re -
vuelco incesante y deciibito sobre el dorso, adoptando a menude la posicién
de un perro sentado. La irritacién del peritoneo, come la gue se produce -
en las primeras etapas de peritonitis después de 1la rotura del intestino -
produce miccidn freocuente de voltimences pequedios. £l dolor pucde ser agudo
o stibagudo. En los casos mds graves el dolor es casi centinuo. Puede obser
varse ademds sipgnos manificstos de choque, sudoracidén profusa, respirvacién
y movimicntos incontvolades de tal violencia que 21 animal puede producir-
se lesiones graves, Yxiste aumento de la frecuenvia respiratoria, Llega a
casi 40 por minuto y cuamlo el dolor s muy intenso a 80 por minuto (lo -
normal es 18 por minuto). La disnea es caracteristica de los estadios ter-
minales.

El animal en este estadfo muestra temblor muscular intenso cspecial -

mente en las rodillas (4,17).
ANATOMOPATOLOGTA

La palpacién del abdémen desde el exterior por empuje ascendente fir-

me con el taldn de la mano producird una respuesta dolorosa en la peritoni
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tis temprana causada por escape a partir del intestino, Paracentesis abdo-
minal,. Los cxdmenes anuncian la aparicidn de infarto y necrosis de la pa -
red intestinal, fugas y aparicién de peritonitis, o rotura y muerte debido
a choque endotdxico. La distencidn abdominal es un signo raro en el edlico.
Puede ocurrir por distencidn gascosa de todo el intestine grueso a causa -
de fermentacién y produccidén de gas cxcesivas,

La retencién de gas en el intestino grueso puede deberse a obstruccisn -
compieta de la luz. Si esto sucede a nivel del colon pequeiio, o] abdémen -

estd distendido en forma simétrica.

PATOLOGIA CLINICA

tn cdlico agudo:

Obstruccidn intestinal.- existe hewoconcentracidn, c¢f hematocrito es-—
td aumentado, la cuenta diferencial de leucocitos estd deotro de lo normal.

Infarto del intestine grueso.- existe aumento en los niveles de lacta
to y glucosa sanguinea, los niveles de glucosa aumentan.

Desprendimiento de la mucosa del intestino grueso.~ s¢ cncuentra un -
aumento del hematocrito y procsinas plasm{ticas. Los niveles de lactato -
aumentan.

Enteritis aguda.- existe trombocitopenia y anormalidades de las vias
intri{nsecas y extr{nsecas de la coagulacidu.

Dilatacidn gdstrica aguda.- hay aumencto de hematocrito y protefnas --

plasmdticas.

Arteritis verminosa.- ¢l animal muestra ancinia normocitica normocrdmi
ca, leucocitosis caracterizada por neutrofilia y cosinofilia, aumento de -
globulinas alfa y beta y hipoalbuminemia. En la qulmica sérica es comin -

una reduccidn de albdmina y un aumento de globulina beta. .

Peritonitis aguda.~ se observa desviacién a la izquierda regenerativa

o degenerativa. Neutropenia existe si hay infeccidn bacteriana.
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En célico persistente:
Peritonitis crénica.- se caracteriza por neutrofilia e hipoproteine--
mia,

Tromboembolia.~ si es por arteritis verminosa muestra eosinofilia e -
hipoproteinemia y anemia. En la quimica sérica se encuentran elevados los
niveles de dcido ldctico.

Abscesos abdominales.- los abacesos causan una neutrofilia con desvia
cidn'a 1a izquicerda, linfopenia y monocitosis.

En c¢élivo recurrente:
Enfermedad hepdtica crénica.- preseata hipoalbuminemia con un aumento

de la globulina gamma, beta o ambas y c¢levacién de fosfatasa alcalina.

Ulceracién gastrointestinal.~ los caballos con ilcera desarrollan una
neutrofilia intensa (4,20).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Kl diagndstice diferencial debe considerar la laminitis,hepatitis, te
tanja de 1a lactacion, tétanos, obstruccidn uiretral y peritonitis (4).
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COLITIS X

RESUMEN

Es un agudo y grave colapso vascular del intestino grueso para el -
cual se han mencionado dos posibles causas, endotoxemia por toxinas bacte-
rianas y choque por agotamiento. Pueden verse afectados caballos de entre
uno y diez afios de edad.

En la etiologla se cree que una tensidn dura y prolongada o la imposi
cién de una nueva tension a otra anterior pucde producir el colapso vascu-
lar. La afeccidén es esporddica, no contagiosa y puede producirse en cual -
quier época del afio (4,31).

SIGNOS CLINICOS

La enfermedad comienza en forma siubita por eateritis y ocasionalmente
por distensién intestinal por gases y muerte de 3 a 2] horas. El caballo =+
que enferma repentinamente se observa deprimido, confusoe, con palidesn de —
mucosas, pulso muy rdpido y de escasa amplitudg se obscrva ademds sudacién
en placas, disnea y dolor abdominal. En ctapas tempranas la temperatura -
puede clevarse hasta 39.5°C, pero pronto cac pare hacerse subnovmal on cta
pas terminales, y la piel esta fria y viscosa casi desde ¢l principio de -
la enfermedad. El caballo se debilita progresivamente y presenta tendencia
al colapso, cac pronto en decdbito lateral y muere silenciosamente en po -
cos minutos,

Se observa siempre cn estos cagsos dilatacién pupilar. Puede haber dis
nea profusa, pero cn los animales que sobreviven menos de 3 a 4 horas las

heces son normales (4,31).
ANATOMOPATOLOGIA

En la necropsia se observa que las cortezas adrenales estdn hemorrdgi
cas y #1 higado estd distendido con sangre. Hay hemorragias por todo el -
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cuello, asf como en las visceras de la cabeza y de la caja tordcica. E1 -
cicgo solo, o el intestinp grueso, pucden estar distendidos por grandes -~
cantidades de contenido lfquido. La superficie serosa se presenta ciandti-
<, mientras que la mucosa se vuclve intcensamente hemovrdgica. La submuco-
sa pucde ponerse hemorrdgica, con mayer frecuencia muy edematosa. La pre ~
sencia de sangre suelta en el lumen se produce rara vez. No se aprecian dl
ceras ni otros sintomas de inflamacidn. Los ganglios linfdticos regionales

estdn edematosos y hemorrdgicos (4,31).
PATOLOGIA CLINICA

En el exdmen hematoldpgico destacan aumento de nitrégena, de la urea -
sanguinea y la hemoconcentracion, puede haber leucopenia (2,4).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial debe considerar la enveritis por salwone -
las, la intoxicacidn arsénica, la obstruccién intestinal aguda o célico -

tromboembdlico (4,31).
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DERMATITIS ALERGICA

RESUMEN

Er un padecimiento causade por hipersensibilidad a las picaduras de «
ingectos. Se¢ reconoce como causa la hipersenaibilidad a las picaduras de -
la mosca de los arenales Culicuides robertsi. La aparicion de casos en ro-

glones donde no existe csta mosca pgrmite suponer que otros alergenos pue-
den producir la enfermedad. No se presentan mucrtes pero los equinos afecs
tados guedan inutilizados para el trabajo por el prurito fntensfsimo que ~
padecen,

La mayor parte de los casos ocurren durante los mescs hdmedos y cdli-
dos del verano y desaparecen durante la estacidn frfa, Son afectades tan ~
s0lo equinos y de han obscrvado leslones caracterfsticas cn animales de to
das las edades {4).

SIONOS CLINICOS

El prurito cs intenso, sobre tode de neche, y el animal sc rasca con-
tra cualquier objeto fijo durante horas enteras. En ctapas tempranas sc ob
servan pfpulas discretas con pelos cuhiestos en su superficie. El rascado
constante sucle producir lesiones inflamatorias graves y perdida del pelo

4.

ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones pueden quedar restringidas a la base del rabo, ancas, -
dorso, cruz, nuca y orejas. En casos graves pueden extenderse a los lados
del cuerpo y cucllo, cara y extremidades (4).

PATOLOOIA CLINICA

£n los animales afectados sc registra aumento del numero de cosindfi-



-1 -

los y plaquetas en la sangre, junto con aumento estacional evidente de los
valores sanguincos de histamina que sugieren hipersensibilidad (4).

DIAGHOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial debe considerar la infestacién por 4caros
como sarcoptes y psoroptes, la infestacidn por piojos masticadores como -
Damalinia spp ¥ la infestacién por garrapatas como Amblyomma y Boophilus
(22,42,47).
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) ’ DYCTIOCAULOSIS

RESUMEN

Es provocada por la presencia y la accién de varias especies del géne
ro Dictyocaulus. Se presenta en forma aguda y crénica con bronquitis y tos.
Se transmite por el suelo y la infestacidn es por via oral a través de la
ingestidn de larvas. .

Las especies del género Dictyocaulus, se caracterizan por tener el -
cuerpo filiforme; la boca estd rodeada por 4 labios, la cdpsula bucal es -
muy pequeila, mds ancha que larga, rodeada la parte posterior por un anille
grueso esclerosado, El rayo ventral de la bolsa copulatriz estd hendido. -
Las espiculas son iguales, cortas y grucsas; poseen un goberrdaculo. La vdl
vula estd en la linea media del cuerpo y la cola de la hembra es aplanada

(4,27).

Dictyocaulus arnficldi.~ s¢ encuentra en los broaquios y bronquiclos de ca

ballos, burros, mulas y cebras. El macho mide de 25 a 43 am de largo y las
hembras miden de 46 u 08 mm con una cola corta ligeramente redondeada y la
v4lvula estd en la poreién anterior. Los huevos miden de 80 a 100 por S0 a
60 micras y se encucntran embrionados al ser puestos (4,42).

El ciclo es directo. Los huevos embrionados son deglutidos; la prime-
ra larva eclosiona e¢n el intestino, algunas veces en ¢l pulmén y sale al -
exterior. En las heces hdmedas la primera larva muda dos veces para llegar
al estado de tercera larva o infestante. La infestacién tiene lugar por -
via oral y puede ocurrir incluso con las larvas de 4 a §5 dfas., La larva -
muda en el estdémago, llega luego al’intestino y penetra por la pared intes
tinal para llegar a los ganglios linfdticos mesentéricos, luege pasa al -
flujo sangufneo por donde llega a los pulmones; aqui rompe la pared de los
capilares para pasar a los alveolos continuando su migracidén por bronquio-

los y bronquios, en donde 1lega a su madurez sexwval (33,42).
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SIGNOS_CLINICOS:

Los animales jévencs son los mds afectados, aunque la enfermedad pue-
de presentarse en todas las edades. Los sintomas de la bronquitis parasita
ria se inicia con un incremento del numero de respiraciones, tos, exudado
nasal, inapetencia y diarrea intermitente, puede presentarse retardoe cn el
crecimiento, con emaciacidn y anemia. Hay fiebre si hay complicacidn bacte
riana. En casos menos graves, o en ganado adulto, hay tos con disnea, ede-

ma pulmonar y enfisema (4,42).

ANATOMOPATOLOGIA

Cuando la muerte ocurre durante la tercera semapa después de la infes
tacién debida a gran cantidad de larvas, las lesiones son agudas y la pre-
sencia de vermes adultos puede no ser advertiday es necesario examinar las
porciones posteriores del pulmén para encontrarlos, siendo en algunos ca -
sos el exdmen microscSpico de exudado bronquial. Microscépicamente hay neu
monfa intersticial focal y puede presentarse hepertrofia de la musculatura
bronquial ¢ hiperplasia del tejido linfdtico peribronquial., Los gusanos -
adultos, dafan al epitelio y la musculatura lisa bronquial, prescntdndosc
wna marcada infiltracién lcucocitaria, principalmente formada por macréfa-
pos, linfocitos, cosinéfilos y neutréfilos; similares infiltraciones de -
lencocitos estdn presentes cn nddulos del parénquima pulmonar asi como en

el exudado bronquial (42).

PATOLOGIA CLINICA

Hay aumento de gammaglobulina eérica y dismiuucién de albimina. Se -~
menciona una ligera anemia por pérdida de sangre (42).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debe considerar otras parasitosis por asociacién como nematodosis gas

trointestinales, cestodosis, fasciolasis y coccidiosis (42).
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ENCEFALOMIELITIS VIRAL
RESUMEN

Es una enfermedad viral que ataca al sistema nervioso central, exis —
ten tres cepas conocidas de arbovirus: Oriental ( EE ), Occidental ( WE )-
y Venezolana ( VE ). Son inmunolégicamente distintas y varian en su virny -
lencia, aunque la enfermedad clfnica que producen es andlogica en los tres
casos. 4,17 } El virus puede cultivarse en hucvos embrionados y en culti-
vo tisular. Es en extremo frdgil y.desaparece de los tejidos infectados en

el transcurso de algupas pocas horas despuds de la muerte. ( 4 )

Los caballos pueden infectarse o por lo virus del grupo A o B. Los vi
rus del grupo A son la cncefalomielitis del Este, Oeste y Venezolanajy el -
grupo B, la encefalitls japonesa y la encefalitis de San Luis. LA cepa -
ariental es mds virulenta para todas las especies. { 4,31 )

En condiciones naturales, la enfermedad provocada por les virus de la
encefalomielitis occidental v la encefalomiclitis oriental es un padoci -
miento de las aves, y sdlo ocurre por infecciones accidentales en caballay,
mulas y asnos, La diseminacidn eos por picadura de iamsectes, principalmente
de mosquitos, pero tambi¢n de garrapatas, chinches chupadoras de sangre, -
piojos y dcares de aves de corval, Se¢ han identificado mosquitos de los -
gdneros Aedes, Culex y Mansonia como vectores. Puede comprobarse ocasional
mente propagacisn de caballo a caballo, por contacto directo o por trans -
misidn mediante insectos, pero la vIia mds importante de propagacidn parte-

de las aves, después a los caballos y por ultimo al hombre ( 4, 31, 17 )

En el caso del virus de la encefalomielitis venezclana los mosquitos—
son Acdes, Psorophora y Deinocerités. ( 4 )

El virus puede encontrarse cn saliva y en secreciones nasalgs.

Es de caracteristicas estacionales, y sc presenta desde ¢l principio-

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

El perfodo de incubacién varfa de una a tres semanas. En la ctapa de-
viremia inicial hay fiebre, que puede acompaflarse de anorexia y depresién,
pero la reaccidn suele ser tan leve que pasa inadvertida. Los primeros sig
nos nerviosos incluyen hipersensibilidad al ruido y al tacto y en algunos-
casos perfodos pasajeros de excitacidn e inquictud con ceguera manifiesta.

Los caballos afectados pueden caminar ciegamente contra los objetos ~
o deambular en circulos. Se presceantan movimientos musculares involunta -
rios. A continuvacién viene una etapa de gran depresidn mental. Se presenta
fiebre, visidn disminuida, andar irregular, vagar, reflejos reducidos, dan
vucltas, incoordinacién, bostezos, rechinar de dientes, somnolencia, el -
labio inferior colgante, incapacidad para tragar, incapacidad para levan -
tarse cuando se caen, pardlisis y muerte. ( 4, 14, 17, 31 )

ANATOMOPATOLOGTA

No se advierten cambios microscdpicos. El examen histoldégico del ce -
rebro revela acumulaciones perivasculares de leucocitos, y lesiones en las
neuronas. Pueden demostrarse hemorragia, dcgcnéracion de las cdélulas ner -
viosas en la corteza cerebral, tdlamo, hipotdlamo y otras partes del siste
ma nervioso central. ( 31, 4 )
PATOLOGIA CLINICA

Los hallazgos hematoldgicos incluyen leucopenia. ( 4 )

DIAGNOSTICO DIFERENCTAL

En el diagnéstico diferencial deben considerarse el botulismo, rabia,
tétanos, listeriosis, toxicosis fungosa, envenenamiento quimico y envenena

miento por plantas. ( 4,31 )
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ENFERMEDAD DE BORNA
RESUMEN

La enfermedad de Borna es una encefaleomielitis infecciosa de los -
equinos producida por un arbovirus. La enfermedad y el virus son idénticos
a los de la encefalomiclitis equina del oriente { EEO ). Los equinos son -
susceptibles a la infeccidn intranasal, se cree que cl virus EEQO es trans-
mitido por un dcaro, probablemente.lyalomma anatolium { 44 ).

SIGNOS CLINICOS

£l perfodo de incubacidn en brotes de campo es de cerca de cuatro -~
semanas. El animal presenta fiebre moderada, pardlisis faringea, falta de-
ingestidn de alimento, temblor muscular e hiperestesia. Se comprueba tam -
bié¢n letargia y pardlisis fldcida en ctapas terminales, la muerte sobrevie
ne una a tres semanas despuds del principio de los signos clinicos. ( 4 )

ANATOMOPATOLOGIA

No se observan hallazgos macroscdpicos, histoldgicamente se comprucba
encefalitis viral tipica, que afecta principalmente al tallo encefdlico, -
y en menor grado hay mielitis. En las células nerviosas del hipocampo y -
16bulos olfatorios de la corteza cercbral se identifican cuerpos de inclu-
sion intranucleares. ( 4 )

PATOLOGIA CLINICA -

No se presentan cambios hematoldgicos.,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial debc considerar la encefalomiclitis equina
del oriente. ( 4 )
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ESTRONGILOSIS .

RESUMEN

Es una enfermedad provocada por las especies del género Strongylosis.
La- transmisién se da por'el suelo y la inéestidn de pasturas contaminadas-
con larvas,

Strongylus equinus - es la mds grande de las tres especies. El macho-
mide de 26 a 35mm y la hembra de 38 a 47mm de longitud,

La cdpsula bucal tiene contorno oval y posee coronas de hojas cxterna
¢ interna. Hay tres dientes cerca de la base de la cdpsula bucal. Uno es -
bifido y mayor que los otros dos y estd sobre la parte dorsal de la cdpsu-
la. E1 comducto de la gldndula esofdgica dorsal se abre en el diente dor -
sal bIfido.

Strongylus cdentatus - es mds pequefio que ¢l S equinus. EL macho tig-
ne de 23 a 28mm de largo y la hembra de 33 a 44mm. El extremo de la cabeza
es ligeramente mds amplio que ¢l resto del cuerpo y se encuentra marcada -
mente separado par un surco particularmente evidente en la hembra. La cdp-

sula bucal tiene forma de copa y no posce dientes.

Strongylus vulgaris - es cl mds pequefio de los tres. El macho mide de
14 a 16mm de largo y la hembra de 20 a 24mm, Las prominencias de la corona
de hojas exterms estdn festonadas en sus puntas. La cdpsula bucal es oval-
o en forma de copa y en su base hay dos dientes en forma de oreja. La lar-

va de S vulgaris posee un alto grado de patogenicidad. ( 42,22) 28 )

Los huevos son puestos en estado de mdrula, salen con las h?ces y en-
el suelo en condiciones moderadas de temperatura, humedad y oxigeno, se -
desarrolla la primera larva, eclosiona al segundo dia, se alimenta activa-
mente de materia orgdnica, muda para dar lugar a la segunda larva que se -
alimenta, crece y da lugar a la tercera larva o infestante quc conserva la

muda anteriors ya no se alimenta y su supervivencia depende por una parte~
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de la reserva alimenticia y por otra de las condiciones del medio “en cuap-—
to a humedad y temperatura. ( 22,47,42,9 )

SIGNOS CLINICOS

Los sintomas se observan de acuerdo con el estado de desarrollo de -
las larvas y la extensidn de la infestacidn. Cuando hay inflamaciones sép-
ticas en las ramas mesentéricas la enfermedad toma un curso crénico., Los -
sintomas dependerdn del grado de infestacién del plexo solar y mesentéri -
co. Los cslicos se caracterizan pop invaginacién y nudos del intestinoy -~
algunas veces hay procesos tromboembdlicos que dan lugar a célicos estron-—
gilicos. La mayorfa de los célicos se presenta en animales de § a 9 afios -

de edad, en determinada temporada del afo.

Se puede distinguir dos tipos de célicos estrongflicos de acuerdo con
la severidad de los dafios en ¢l sistema circulatorioy formas ligeras o ip-
termedias en los cuales el animal se recupera y formas scveras que general

mente terminan con la mucrte.

En 1la forma media y subaguda de célicos estrongilicos, los animales -
estdn decaldos en general, los célicos se presentan en forma intersa, se -
hechan de lado, ruedan violentamente y sin control. Defecan frecuentemen -

te, cl pulso y la respiracidn son normales.

En la forma aguda del célico estrongilico, ademds de las manifesta -
ciones violentas, el animal asume uma posicién no natural, adopta una po-
sicidn de lado con las patas ablertas hacia atrds y aumenta el volumen -
abdominal. Cuando el dolor disminuye, los caballos mastican sin tener -
nada en la boca, permanecen en estado de depresién y estupor hasta el ini

cio de un nuevo ataque

Intenso peristaltismo y frecuentemente defecacidén son caracteristicas
al inicio del ataquey algunas veces las heces estdn semiliquidas. Los movi

mientos intestinales disminuyen gradualmente o cesan: las heces permanecen
retenidas por mds de dos horas, luego se desarrolla metecorismo con fuerte-
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distencién de la pared abdominal, con distencién del ciego y colon. El pul
so y la respiracién estdn aumentados, la temperatura empieza a clevarse co
mo resultado de¢ las complicaciones de peritonitis e inflamacidn intestinal,
cl pulso baja, el tremor quc con 'frecuencia cambia con convulsiones se pre-
senta en algunos misculos. Esta forma dura uno o dos dfa y termina con la
muerte,

La forma crénica se presenta en potros y caballos adultos por perid-
dos que se extienden de 1.5 a 2 meses o mds dependiendo de la infestacién.
Se caracteriza por decafmicnto y anemia y en general no hay aumento de tem
peratura; los sintomas observados son similares a la forma aguda pero con
menor intensidad (22,34,42,47).

ANATOMOPATOLOGIA

Hay puntes hemorrdgicos en el intestino a nivel de mucosa y serosa,
en la base del mesentério con inflamacidn séptica o aséptica de las ralces
de los vasos mesentéricos, abscesos en las terminaciones, focos purulentos,
periarteritis y ancurismas de varios tamafios y formas cn donde se pueden
encontrar gran cantidad y larvas de S, vulgaris. En la aorta, arteria me -
sentérica anterior y sus ramas, y en la arteria mesentérica posterior se
observan crecimientos de los ancurismas.

En animales que murieron debido a trombodis embélica por estrongilo-
sts larvaria se observa la mucosa y serosa del colen y menos frecuentemen—
te del ciego y otras porciones del intestino, el contenide del intestino -~
estd sanguinolento de color negro. La cavidad abdominal contiene liquido -
rojo amarillento con exudado fibrinoso. En la rama mesentérica y sus rami-
ficaciones se pueden encontrar los trombos, ademds en las arteriolas con -

pequefios émbolos (22,42).

Las lesiones por las larvas de S. edentatus, son puntos hemorrdgicos

por los diferentes trayectos con infeccién pidgena. .

Las larvas de S. equinus dan lugar a procesos inflamatorios y desér-
denes funcionales del pancreas (22,42,47).
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PATOLOGYA CLINICA

En el caso agudo, los cosinéfilos se encuentran relativamente ausep-
tes o presentes cn pequefias cantidades mientras que en la reaccién subagu
da el porcentaje de cosinsfilos aumenta de manera uniforme.

En infestaciones intensas se provoca anemia normocitica normocrdmi -
ca, asociada con bajo numero de hematies y con incremento de la tasa cata

bélica albuminoidea. { 2,42,47 )

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial debe considerar a Trichonema spp.( 42 )
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GARARRO
RESUMEN
Es una enfermedad infecciosa, producida por el Fusobacterium -~ -

necrophorum, de curso generalmente crénico. El microorganismo se encuen -
tran en el suelo, sobre todo cuande estd hdmedo, y en las materias feca -~
les de los anhimales ( 16,4)

El Fusobacterium necrophorum es una bacteria pleomdrfica filamemtosa
que mide de § a 10 micras de longitud, es anaerobio estricto, seroldgica-
mente es muy heterégeno, produce dos toxinas. Una endotoxina necrosante —

muy poderosa y una exotoxina eritrogénica. ( 16 )

Las secreciones procedentes de los animales enfermos constituyen la —
fuente mds importante de infeccidén la que penetra por abrasiones cutdneas—
en la parte inferior de las extremidades. ( 4 )

SICHOS CLINICOS

Aparcce repentinamente cojera intensa, acompailada de fiebre de 39 a —~

40°C, el animal apenas apoya la extremidad cn el suelo. S¢ presenta tume —

faccidn de la corona y se propaga a todo el casco.

La fisura se ven cubiertos de material necrético y e¢s posible que la-

lesién emita un oler caracteristico. ( 16,31,4 )
ANATOMOPATOLOGIA

Se produce tumefaccidn aguda y necrosis de la piel ademds de lesiones
seme jantes en los tejidos subcutdneos. ( 4 )
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PATOLOGIA CLINICA

No s¢ presentan cambios hematoldégicos

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En el diagnéstico diferencial pucden considorarse las lesiones traumd
ticas de huesos y articulaciones, las punciones producidas por cuerpos ex-
traflos, las rozaduras de los talones y 1ld formacién dc excreccncias en el~
tejido cérneo de el casco { 4 )
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GURMA -
RESUMEN
La gurma es una enfermedad infecciosa, bacteriana producida por -

Streptococcus equi.

Se transmite por contacto directo do los animales adultos a los jove~
nes y tambidn a través de los alimentos, del agua de bebida, y de los loca
les. La aglomeracidén de los animales favorece ¢l contagio y el clima frio-
y humecdo es considrado como un factor predisponente. ( 16,4 )

El Streptococcus equi es csferoidal, capsulado, aerobio y en agar -
sangre produce hemdlisis beta. ( 16, 49 )

SICNOS CLINICOS
Después de un perfodo de incubacién de cuﬁtro a ocho dfas, se inicia-
|

de 39.5 a 40.5°C, secresidn

nasal serosa que pronto sc hace abundante y puﬁulcnta, faringitis y larin-

la enfermedad bruscamente con anorexia, fiebre

gitis graves, la faringitis puede ser tan intersa que impida la deglu ~

cidn.

Es constante la tos himeda y dolorosa. La reaccidn febril puede me -~
jorar en doz o tres dfas, pero surge de nuevo a medida que se forman los-
abscesos Earacteristicos en los ganglios linf4ticos de la regidn faringea-
los ganglios afectadas aparecen calientes, tumefactos y dolorosos. El au -~
mento de la sccrecién nasal purulenta puede obstruir y dificultar la de -
glucion y la respiracion. ( 16,4, 49 )

ANATOMOPATOLOGIA

A la necropsia se observa supuracién en los drganos internos, espe -
cialmente higado, bazo, pulmones, pleufu, grandes vasos y peritoneo. La -
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infeccién peritoncal depende de propagacidn de los abscesos localizados e¢n
los ganglios linfdticos del mesenterio (4,16).

PATOLOGIA CLINICA

Los hallazgos hematoldgicos incluyen leucocitosis con neutrofilia y -
desviacidn a la izquierda que alcanza su mdximo a medida que se forman los
abscesos de los ganglios linfdticos. La anemia inconstante se debe, cuando
existe, al efecto hemolitico de los estrépcococon o a depresién téxica de
la hematopoyesis (4,¥6).

DYAGNOSTICO NIFERENCIAL
En ¢l diagnéstico diferencial se pucden considerar en las etapas ini-

ciales de la enfermedad la gurma, la rinoneumonitis, la arteritis viral -
cquina y la influenza equina (4,16).
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HABRbNEHiASIS

RESUMEN

Es producida por la presencia y accidn de varias especies de los géng
ros Habronema y Draschia en equinos

Las especies del género Habronema tienen dos labios orales trilobula-
dos, pueden presentar alas cervicales sobre uno u otro lado, poseen papi -
las cervicales a la Altura del anillo nervioso. La boca estd bicn desarro-
1lada, ¢l eséfago cstd bien formado por una porcidn muscular anterior y -~
una glandulur posterior. La cola del macho termina en espiral con papilas
pre y postanales. Las esplculas son desipuales, pues la izquierda es mds -
larga. Poseen un goberndculo. La hembra tiene la cola en forma cénica y la
vulva estd situada en la lInca media del cuerpo.

Habronema muscae.- se cncuentra en estémago y rara vez en ciego y colon de
caballos, burros, mulas y cebras. El macho mide de 8 'a 14 mm y la hembra -
de 13 a 22 mm de Jargo. Los huevos tienen una delpada cuticula y miden de
40 a 50 por 10 a 12 micras y se encucntran larvados al ser puestos.,

Habronema microstoma.— se encuentra cn el estémago de caballes, burros, mu
las y cebras. El macho mide de 16 a 22 mm y la hembra de 15 a 25 mm de lar
go. Los huevos miden de 45 a 49 por 16 micras y conticnen larvas cuando -~

son puestos.

Draschia_megastoma.— S¢ encuentra generalmente dentro de nédulos en la pa-
red y rara vez en el lumen del ecstdmago de caballos, burros, mulas y ce -
bras. El macho mide dc 7 a 10 mm y ¢iene 4 pares de papilas precloacales;
la espicula izquierda ¢s la mds grande. La hembra mide de 10 a 13 mm de -
largo, la vulva tiene posicién ventral y un pequefio ovoyector muscular. =
Los huevos son muy largos, miden de 330 a 350 por 8 micras, se encuentran

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

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

huespedes intermediarios. Los huevos embrionades pasan por cl tracto diges
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 -
ca, Sarcophaga y Pseudopyrelia en el caso de Habronema muscae; en el cicle
de Habronema microstoma_ intervienen las larvas del género: Stomoxys, Sar-

cophaga Lyperosia y Musca y en el caso de Draschia megastoma varias espe-
cies del género Musca y Pseudopyrellia, La larva de Habronema atravieza la

pared intestinal de la larva de la mosca y en su cavidad evoluciona parale
lamente con la mosca de tal manera que en la fase de pupa ya se encuentra
la tercera larva, ésta abandona a la mosca cuando se alimenta en los la -
bios, en los ollares, en los ojos o en las heridas cutdneas. Los équidos ~
también se infestan al ingerir mosgas con el agua o los alimentos de wuna
u otra forma las quc'pene:ran pbr via oral llegan al estado adulto en el ~
estémago, Las que han sido depositadas en los ollares llegan a los pulmo -
nes y las que son depositadas en la piel permanccen en esta fase sin alcan
zar el estado adulto (4,41,42),

SIONOS CLINICOS

Habronemiasis gdstrica.- se manifiesta por mal estado general y apetito va
riable. Los grandes tumorcs pucden producir obstruccién pilérica y disten-
sién gdstrica. Cuando ocurre perforacién se comprueba depresidn, ficbre de
39.5 a 40.5 °C, dolor y calor en el labio izquierdo por debajo del arco -
costal. En caso de estenosis c¢s evidente la presencia de célicos modera -

dos o leves.

Habronemiasis cutdnca.- sc ven lesiones o escoriaciones en la cara debajo
del canto interno del ojo y en la linea media del abdémen, en los machos —
ademds en prepucio y penc. Pueden encontrarse con menos frecuencia lesio -
nes en las patas y en la cruz, las que se encuentran en la cerneja o espo-
16n y en la banda coronaria son graves.

Las lesiones cutdneas comienzan en forma de pequefias pdpulas erosiona
das con centro cubierto por una costra. Su aparicidén es rdpida ¥ pueden au
mentar hasta 30 cm de digmetro en pocos meses. El centro estd deprimido y
compuesto de tejido rojo de granulacidn cubierto de una membrana necrética
grisacéa y los bordes se hallan levantados y engrosados.

Habronemjasis conjuntival.— las lesiones de la membrana mictitante pueden
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tener hasta 5 mm de didmetro. La conjuntivitis se manifiesta por pequeilas
masas pecrdticas amarillas subconjuntivales de | mm de didmetro. Se acompa
flan de dolor y lagrimeo y no responden a los tratamientos estdndar de las
conjuntivitis bacterianas (4,31,41).

ANATOMOPATOLOGTA

Habronema muscae y H.microstoma ejercen su accién en la superficie de la -

wmucosa gdstrica y en las gldndulas gdstricas dando lugar a gastritis ca -
tarral crénica. La mucosa se cncuentra congestionada y hemorrdgica y puede

jhaber dlceras.

Habronema megastoma por su accidn irritativa y traumdtica forman nédulos o
tumores al penctrar en la mucosa gdstrica. Hay evidente proliferacidn del
tejido glandular que contiene material necrético, debido a la necrosis del
tejido epitelial. Hay fistulas de las lesiones hacia ¢l lumen del estémago
en donde se encuentran pardsitos y material cascoso. Histoldgicamente, ade
mis de la proliferacion glandular hay respuesta inflamatoria crénica de la
mucosa muscularis y algunas veces de la submucosa. Hay atrofia y fibrosis
del tejido glandular con ecosinofilia muy marcada y cuando los nédulos desa
parecen cu su lugar hay zonas de fibrosis.

Fn las heridas las larvas producen la habrenemiasis cutdnea, la larva
permancce cn la herida, se alimenta y emigra lo que hace que la herida no
cicatrice normalmente. Las lesiones estdn infiltradas con cosinéfilos y en
casos avanzados hay marcada reaccicn granulomatosa, con zonas de necrésis,

caseificacidn y calcificacisn (4,42).
PATOLOGIA CLINICA

En el caso de la habronemiasis gdstrica es frecuente anemia intensa y
aumento manifiesto de la cantidad total de leucocitos con desviacidén a la

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

DTAGNOSTICO DIFERENCTIAL
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El diagnéstico diferencial debe considerar las infestaciones produci-
das por Strongylus y Gasterophilus en habronemiasis gdstrica. La habrone -
miasis cutdnea puede confundirse con granulomas fungosos causados por Hy -
phomyces destruens y con sarcoides equinos.

La habronemiasis ocular por la presencia de larvas en la secrecidn -~

ocular, por las lesiones y la diferenciacién con Thelazia (4,41,42).
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INFLUENZA EQUINA

RESUMEN

Enfermedad ‘infccciosa respiratoria, altamente contagiosa, caracteriza
da por fiebre ligera y tos intensa y persistente, causada por Myxovirus -
influenza A-cqui-1 o A-equi-2. Son susceptibles todos los grupos de equi ~
nos incluyendo potros recién nacidgs (4).

EL virus A-equi-2 causa enfermedad clinica en caballos de todas las -
cdades. El virus A-equi-1 enzoéticamente establecido puede causar enferme-—
dad clinica solamente en caballes jovenes, si los caballos mds vicjos han
sido acondicionados inmuncldgicamente por infeccién previa (4,14,31).

La enfermedad se extiende por secreciones aerosolizadas o estrecho -

contacto entre caballos (31).
SIGNOS CLINICOS

La enfermedad clinica se inicia con fiebre de 38.5 a 41°C, El signo -
dominante es tos scca al principio y después humeda. Se¢ presentan descar -
gas serosas por las fosas nasales, lagrimeo excesivo y mucosa nasal conges
tionada (4,14,31).
ANATOMOPATOLOGIA

Sc observa mucosa edematosa congestionada, necrosis y descamacién del
epitelio del aparato respiratorio, neumonia caracteristica, con prolifera-
c¢ién del epitelio capilar y taponcs de células en los alveolos (31).

PATOLOGIA CLINICA

La cuenta leucocitica total se encuentra baja, aunque no siempre se -
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aprécia una lcucopenia franca. Los neutréfiles pueden estar estables. o -
" bien, mostrar tendencia a aumentar. S LI )
Puede presentarse una anemia normocitica normocrémica moderada: en ca-
7» sos créhicos y cn algunos casos tiende a ser microcfticd hipocrémica. (2).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial debg considerar a' la Rinoneumonitis Viral
Equina, Arteritis Viral Equina, Infeccién por Rinovirus y Adenovirus (4).
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INTOXICACION POR CLAVICEPS PURPUREA
RESUMEN-

La intoxicacidn causada por la ingestion de grandes cantidades del -
cornezuclo natural, Claviceps purpdrea, se manifiesta por trastornos del -
sistema nervioso central, constriccién de las arteriolas ¥y lesidn del endo
telio capilar.

Claviceps purpirea 5 un hongg que en condiciones naturales infesta -
el centeno y ortos cereales como el maiz, ballico, cafiuela, heno blanco, -
alfalfa y avena. La ingestidn de grandes cantidades de granos infectados -~
por ¢l hongo produce ergotismo en bovinos, ovinos, porcinos, cquinos, -

perros y aves (4).
SIGNOS CLINICOS

Ergotismo crdénico.- son afectadas las extremidades, sobre todo la parte in
ferior de los miembros posteriores, la cola y las orejas. En principio se

observa enreojecimiento, inflamacion, frialdad y falta de sencibilidad en -
dichas partes, sepguidas de coloracidn negra azulada, sequedad de la piel y
separacion de log tejidos normales. Es frecuente 1a cojera en etapas tem -
pranas y ¢l animal permanece ¢n decdbito la mayor parte del tiempo, se pre

senta diarrea.

Lrgotismo agudo.- ¢pisodios canvulsives son la manifestacidn mds importan-
te de esta forma de¢ la enfermedad, pueden ser precedidos por signos de de-
presion del sistema nervioso. Estos signos incluyen somnolencia, marcha -
tambaleante y tendencia a la caida.® Puede haber ceguera y sordera intermi-

tentes (4,43).

ANATOMOPATOLOGIA

La lesidn macroscépica mds importante es la gangrena de las extremida
des. Se encuentra congestidn, espasmo arteriolar y degeneracidn del endome



trio de los capilarés en la cercania def}as lesiones macroscépicas y en -

el ‘sistema nervioso central:(4)."
PATOLOGTA CLINICA
No hay hallazgos hematoldgicos caracteristicos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial debe considerar que la gangrena de las ex-
tremidades puede ocurrir como consecuencia de traumatismo o de exposicién

a frio intenso.
Los signos nerviosos de la forma aguda pueden confundirse con los de

otras muchas enfermedades convulsivas (4).
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INTOXICACION POR MERCURIO
RESUMEN

La intoxicacién mercurial produce inflamacidén de la mucosa del apara-
to gastrointestinal y lesidn de los rifiones. Se manifiesta clinicamente -
por 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 mds venenosas de este metal destacan ¢l -
cloruro mercirico y el diyoduro de mercurio, cuyas dosis tdxicas son de -
8 g para equinos (4).

SICNOS CLINICOS

En casos graves de ingestién de grandes cantidades de mercurie inoor-
gdnico hay gastroenteritis aguda con vémito sanguinolento y diarrea inten-
sa, ocurre la muerte e¢n pocas horas por choque y deshidratacidén. En casos
menos graves, acompafian a la gastroenterftis: salivacidn, aliento fétido y
aporexia. S¢ comprueba oliguria, aumento de la frecuencia cardidca y respi
ratoria y en algunos casos pardlisis posterior, en etapa terminal se obser
van convulsiones.

En la intoxicacidén crdénica se incluye alopecia, lesiones costrosas al
rededor de anc y vulva, prurito, petequias y sencibilidad de las encias, -
cafda de los dientes y diarrea crdénica. Se¢ aprecian signos nerviosos que -

incluyén debilidad, incoordinacién y convulsiones (4).
ANATOMOPATOLOGIA

En casos agudos hay gastroenteritis grave con cdema, hiperemia y pete
quias de la mucosa del aparato gastrointestinal, El higado y los rifiones es
tdn inflamados y en los pulmones se aprecia congestidn y hemorragias multi-
ples, puede haber estomatitis catarral concomitante.

Histoldgicamente se comprueban cambios degencrativos en los tidbulos re



-5~
nales. En la intoxicacidén crdnica causada por compuestos mercuriales orgd
nicos es factible advertir tambi¢n cambios degeneratives en las células =

nerviosas de corteza, tallo cerebral y médula (4).

PATOLOGIA CLINICA

Entre los indicadores mds tempranos y exactos de la nefrotoxicidad por
intoxicacidn por mercurio se encuentran las concentraciones urinarias de -
fosfatasa alcalina y transpeptidasa gamaglutdmica (4).

DIAGNOSTICO DIFERENCfAL

El diagnéstico diferencial debe considerar la intoxicacidén por plomo y

arsénico (42).
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INTOXICACION POR PLOMO
" RESUMEN

La causa de la intoxicacidén por plomo, es la ingestién accidental de
preparados que contienen plomo o la ingestidn de alimentos habitualmente
forraje, a los cuales ha llegado el plomo por contaminacidén ambiental. -
Los caballos parecen ser mds susceptibles a la intoxicacidén por plomo pro
cedente dg pasturas o dreas de pastoreo contaminadas.

Los caballos son ligeramente mds susceptibles a la administracién -
diaria de plomo 100 mg/kg de peso corporal producen efectos téxicos en 28
dias y una tasa de dosificacidn de 1§ a 30 mg por kg de peso corporal de

plomo durante 190 dfas provoca toxicidad y algunas muertes (31,45).
SIGNOS CLINICOS

En los casos clinicos, la disnea durante la inspiracidén causada por
pardlisis del nervio laringeo recurrente es el sindrome mds comin. Se -
acompafia de pardlisis faringea en la que ocurre sofocacién recurrente y -
regurgitacidn de alimento y agua a través de las fosas nasales. No es ra-
ra la neumonfa por aspiracion después de inhalar alimentos a través de la
laringe paralizada como signo constante se menciona la pardlisis de los -
labios. Es tambidn frecuente la debilidad general de los musculos y rigi-

dez de las articulaciones; ¢l pelo estd casi siempre duro y seco (31,45).
ANATOMOPATOLOGTA

Los efectos téxicos del plomo se manifiestan de 3 formas principales:
encefalopatfa pldmbica, gastroenteritis y degeneracién de los nervios pe-
riféricos. En los tejidos el plomo se situa principalmente en el.citoplas
ma de las células endoteliales de los capilares. Sc observa malasia micro

scépica en el cerebro (4,45).
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PATOLOGIA CLINICA

Existe una anemia con hematocrito entre 21 y 28%. La anemia cs la ma
nifestacidn mds temprana en ambas formas aguda y crénica de intoxicacidn.

En la intoxicacidén crénica los eritrocitos son microciticos e hipo -
crémicos y puede observase formacidén de punteado basofilico y reticuloci-
tésis. La anemia en la intoxicacidn crdnica por plomo se debe a dos defec
tos bdsicos: acortamiento del periddo de vida de los eritrocitos y altera
cién de la siIntesis de la particula hem (4).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial puede considerar poliencefalomalasia e in

toxicacién con mercurio (4).
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INTOXICACION POR SELENIO
RESUMEN

Se observa intoxicacién por selenio principalmente cuando los animales
pacen en terrenos seleniferos. La frecuencia de la enfermedad es mds alto

cuando crecen en los pastos plantas selectoras. La escasez de lluvias pre-
dispone a esta intoxicacidn ya que los compuestos solubles de selenio dis-
ponibles no desaparecen de la superficie del suelo por filtracidén, y la -
falta de forraje de competencia puede obligar a los animales a ingerir -
grandes cantidades de plantas nocivas.

El selenio activo sec encuentra en las capas superficiales, entre 60 y
90 cm, de las tierras cultivables. El selenio puede contaminar también los
pastos por depositacidn acrea de material a partir de empresas industria ~
les (4,19).

El alimento que contenga 44 ppm producird cuadros teéxicos cn equinos.
Se considera dosis téxica dnica por via bucal la de 2.2 mg/kg de peso cor-

poral para equinos y bovinos,
SIGNOS CLINICOS

En la intoxicacidn aguda por selenio hay sufrimiento respiratorio gra
ve, diarrea acuosa, fiebre, taquicardia, postura y marcha anormales, pos -
tracién y muerte después de una enfermedad breve.

En la forma crénica, los animales estdn ciegos, se tropiezan y vagan
en circulo. El apetito es anormal, hay dolores abdominales, se¢ cae el pelo
de la base de la cola y de las crires, son frecuentes anormalidades de las
‘cascos. como inflamacién de las bandas coronarias y deformidad o separa -
cidn y esfacelo Jde las partes cdrneas en todas las especies, la gojera es
intensa. La etapa terminal se caracteriza por pard4lisis con muerte debida

a insuficiencia respiratoria (4).



ANATOMOPATOLOGIA

En casos de intoxicacidén aguda hay congestidn y necrdésis del higado,
congestién de la médula renal y petequias en el epicardio. En animales que
padacen intoxicacidn crénica por selenio es factible advertir atrofia y di
latacidn del corazdn, cirrosis y atrofia del higado, glomerulonefritis, -
gastroenteritis leve y erosién de las superficies articulares suele presen
tarse deformidad de los cascos. Ec caballos se registran niveles de sele -

nio en pelo de mds de § ppm (4).
PATOLOGIA CLINICA

Es evidente la enfermedad clfinica a niveles sanguineos de 3ppm y a ni
veles urinarios de mds de 4 ppm.

Tanto en la intoxicacidn aguda como en la crdnica se comprueba anemia

moderada y existe disminucidén en los valores de hemoglobina a 7 g/dl (4).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial debe considerar que la forma aguda se¢ pare
ce al saturnismo agudo y a la encefalopatia por insuficiencia hepgtica. -
Los casos crénicos son parecidos a hipovitaminosis A (4).
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ISOERITROLISIS NEORATAL

RESUMEN

Se trata de una enfermedad hemolitica de los animales rccién nacidos
causada por una reaccién de incompatibilidad de grupos sangufneos entre -
los anticuerpos del suero de la madre y los eritrocitos del producto.

En caballos la enfermedad es causada por aparicién natural de grupos
sanguineos heredados. El potro hereda eritrocitos antigénicos del padre -
los cuales pasan por la placenta a la circulacidén materna. Si los antipge —
nos no participan en la integracidén del complemento normal de la yegua se
producen anticuerpos en la circulacidén de la misma contra los eritrocitos
del potro. Los anticuerpos suelen producirse en grandes cantidades hacia -
el octavo o décimo mes de gestacidn, pero no afectan al feto ya que no pa-
san la barrera placentaria. La reaccidén ocurre hasta que nace el producto
e ingiere calostro, que contiene los anticuerpos en concentracidén clevada

(4,45).
SIGNOS CLINICOS

En ocasiones surgen casos después de 8 a 36 horas posnacimiento carac
terizados por hemoglobinuria grave. La primera anomalfa observada puede -
ser colapso completoy la mortalidad es alta. En casos agudos no aparecen —
signos sino hasta 2 o 4 dias después del nacimiento y consiste cn icteri -
cia intensa, falta de hemoglobinuria y palidez moderada de mucosas (debido
a destruccién masiva de eritrocitos). Los signos pgenerales incluyen: lasi-
tud, debilidad y tendencia del paciente a rechazar la ubre y permanccer -
echado en decubito esternal durante largos periddos, en los cuales bosteza
ininterrumpidamente. No hay reaccidén febril, pero la frecuencia dardidca,
esta aumentada hasta 120 por minuto. La respiracién es normal hasta que -
aparece anemia grave, en ¢l que surge hiperpneca, disnca y bostezos. En eta
pas tardfas puede aparccer estrefiimiento para completar el sindrome (4,45).
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ANATOMOPATQLOGTA

En los potros afectados se observa palidez intensa. No se observan -
cambios microscépicos en el higado pero el bazo estd muy aumentado de tama
filo y casi negro. En casos menos graves resalta la ictericia con palidez mo
derada (4).

PATOLOGIA CLINICA

Hay anemia aguda, el recuento.de eritrocitos, la cifra de hematocrito
y los valores de hemoglobina son bajos y aunque las células sangufneas pa-—
recen normales se comprueba aumento manifiesto de la fragilidad de los eri

tracitos y de la velocidad de sedimentacidn (4}.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial no contempla ninguna otra enfermedad pero
se pueden mencionar la ictericia fisiolégica del reci¢én nacido y la septi-

cemia en potros (4).
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LAMINITIS

"RESUMEN

La laminitis es una inflamacién de las ldminas sensibles del casco, -
puede ser aguda o crénica y puede implicar uno o los cuatro miembros. Den-
tro de las causas se incluyen: ingestidn de agua fria por un animal sobre-
calentado, ingestidn de cantidades excesivas de grano, concusién durante -
un trabajo duro y rdpido en preparacidn para carreras, el trabajo duro por
un apimal no acostumbrado y las to;emias como una secucla de neumonfa o me
tritis.

Existe predisposicién individual a la laminitis entre los animales.

Las yeguas que retiencn la placenta son afectadas mds a menudo. En -
los potros cebados que practican poco ejercicio en los campos de pasto se
observa la forma crdénica del padecimiento. Los caballos que permanecen va-

rios dfas sin echarse durante viajes prolongados padecen la forma aguda -

(4,31,48).
SIGNOS CLINICOS

En casos agudos hay dolor intenso en las cuatro patas, especialmente
en las posteriores, los signos incluyen ansiedad, temblor muscular, sudora
cidgn aumento de la frecuencia cardifca, respiracion rapida y superficial y
elevacién moderada de temperatura.

La postura es caracteristica, con las cuatro patas un poco adelanta -
das de su posicién normal, la cabeza baja y el lomo arqueado, el animal no
se mueve y cuando lo hace su marcha es lenta e insegura, con muestras de ~
dolor al apoyar el casco en el suelo. En etapas crénicas hay separacidén de
la pared de las ldminas sensitivas con cafda subsiguiente de la suela. La
pared del casco se extiende y desarrolla bordes horizontales bien manifies
tos al mismo tiempo que aumenta el declive de la superficie anterior de la
pared, que se torna céncava. En algunos casos la separacién de la pared de

las l4minas es aguda y se desprende el casco (4,31).
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ANATOMOPATOLOGIA

En un caso agudo se comprueba que el estdmago contiene cantidades ey
cesivas de grano de consistencia pastoso y olor que recuerda el de la pu -
trefaccion de protefnas. Puede advertirse retencidn de placenta y metritis
en caso de laminitis puerperal en yeguas. Puede haber repleccidén intensa -
de los vasos de las ldminas sensitivas del cojin digital. E1 exdmen histo-
légico revela desaparicisn de algunas de las estructuras queratdgenas de -
la zona interna de cornificacién de las ldminas epidérmicas, ceguidas de -
congestién vascular y necrdsis de los tejidos laminares. En la laminitis -
crénica es evidente los cambios macroscépicos en la forma de la pata -

(4,31).

PATOLOGIA CLINICA

Se encuentra aumentada la cifra leucocitaria total, asi como ¢l hema-
tocrito y la concentracidn de proteinas totales. Se han observados cambios
en la funcidn de las plaquetas. Inicialmente se comprucba incremento en la
agregacion &e las mismas y después hipocoagulabilidad, ambas anomallas re-
lacionadas con la gravedad del cuadro clinico de la laminitis. En algunos
casos se comprucba aumento de los valores sanguineos de histamina y del nu

mero de eosinéfilos (4).

DIACHNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndéstico diferencial puede considerar, la azouria, rotura del -

estémago o vejiga y célico (4).
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LEPTOSPIROSIS
RESUMEN,

La leptospirosis es una enfermedad infecciosa,bacteriana producida -
por las diversas especies del género Leptospira.

Las leptospiras son bacterias muy delgadas su espesor es de 0.3 mi -
cras y su longitud de 13 micras. Se tifien por el método de Gicemsa, impreg-
nacién afgéntica y rojo congo.

Aparece en todas las especies de animales de granja y es una zoonosis
importante. ’

La infeccidn por L. pomona es la mds frecuente en todos los animales.
Su supervivencia en el medio depende en gran medida de la variacién de las
condiciones del suelo y del agua en la zona contaminada; ¢S muy suscepti -
ble a la desecacién y a los cambios de ph que se alejen de la neutralidad
o de la alcalinidad moderada. Un ph inferior a 6.0 o superior a 8.0 la -
inhibe. Las temperaturas inferiores a 7 o 10°C o superiores a 34 o 36°C -
afectan su supervivencia. La humedad es el factor mds importante que rige
la persistencia del microorganismo en camas, paja o suelo, puede persistir
hasta 183 dfas en suelos saturados de agua, pero sélo 30 minutos cuando el
suelo se seca con aire. La fuente de infeccidén 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 contaminacidén debido a que los animales incluso
después de recuperados pueden liberar leptospiras en la orina durante pe -
riddos prolongados. La enfermedad es relativamente leve en caballos y las
pérdidas, salvo por ceguera consecutiva a oftalmia periddica concomitante
son minimas (4,16,37).

SIGNOS CLINICOS

En la forma subaguda se observa fiebre moderada, depresidn, anorexia,
disnea y cierto grado de hemoglobinuria. Son signos frecuentes la icteri -
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cia y cierto grado de depresidén, se observa también aborto y oftalmia pe-
riddica. En la forma crénica se presenta aborto entre el séptimo y décimo
mes_de gestacidn. La oftalmia periddica se caracteriza clinicamente por -
‘ataques recidivantes de signos oculares incluyendo fotofobia, lagrimeo, -
conjuntivitis, queratitis, corona pericorneal de vasos sanguineos, hipo -
pidn ¢ iridociclitis. Los ataques recurrentes suelen terminar en ceguera
en ambos ojos (4,16,37):

ANATOMOPATOLOGIA

Entre las lesiones se encuentran ictericia de las mucosas y del teji~
do celular subcutdneo, el hfgado estd inflamado y decolorado. El riifién pre
senta inflamacién intersticial y a veces hemorragias bajo la cdpsula. En
las hembras que abortan, hay metritis, mastitis o ambas. La ancmia es mar-
cada y pueden estar afectados drganos del encéfalo y del tdrax (4,16).

PATOLOGIA CLINICA

Durante la etapa septicémica, existen leptospiras solamente en la san
gre, hay también anemia y aumento de fragilidad de los eritrocitos y en al
gunos casos hemoglobinuria (4).

Se observa leucocitosis con un aumento en la proporcicdn de los neutr§
filos maduros e immaduros (2).

La leptospiruria es acompafiada por albuminuria de diferentc intensi -

dad y persiste durante periddos que varfan segin las especies (2,4).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial debe considerar la Enfermedad Hemolitica -
Aguda, la Anemia Hemolftica por Isoinmunizacién y la Anemia Equina Infec -

ciosa (4).
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RESUMEN

Es una enfermedad bacteriana producida por Malleomyces mallei, de cur
so-agudo o crénico. La forma mds frecuente de infeccidn en los ¢quidos es
el contacto directo. El animal enfermo puede contaminar el agua o el ali -
mento y de ahf se infectan otros animales,

El Malleomynes mallei, es fdcilmente destruido por luz, calor y desin
fectantes usuales, es una bacteria de forma bacilar, es aerobia pero puede
crecer en anaerobiosis. se cultiva cn medios que contepgan glicerina. Se -

han encontrado 3 grupos antigénicos (4,16).
SIGNOS CLINICOS

En la forma aguda se observa fiebre alta, tos y secrecidn nasal con ~
dlceras que se propagan rdpidamente y aparecen en la mucosa nasal, nédulos
en la piel de la parte inferior de las extremidades o en el abdémen. La -
muerte sobreviene por septicemia al cabo de pocos dias.

En la forma croénica, los signos pueden guardar relacidn con las lesio
nes que se presentan en uno o mis de los sitios de predileccidén. Cuando la
localizacidn ¢s pulmonar, se observa tos crdnica, epistaxis frecuente y -
respiracién laboriosa, Las lesiones nasgles asientan en las partes inferig
res de los cornctes y en la porcidn cartilaginosa del tabique nasal. Sue -
len comenzar cn forma de ndédulos de 1 cm de didmetro que se¢ ulceran y ter-
minan haci¢ndose confluentes. En etapas tempranas hay sccrecion nasal sero-
sa que puede ser unilateral y mds tarde se torna purulenta y tefiida de san
gre. Es frecuente la hipertrofia de los gamglios linfdticos submaxilares.
Al curar las dlceras son substitufdas por una cicatriz estrellada tipica.
La forma cutdnea se caracteriza por la aparicién de nédulos subclitdneos de
1 2 cm de didmetro que pronto se ulceran y expulsan pus de color y consis-
tencia de miel obscura. Los vasos linfdticos fibrosos engrosados parten en

forma radiada de las lesiones y se unen unas con otras. Los ganglios linfd



ticos que drenan la region pueden participar en‘el proceso y supurar. hacia
el ‘exterior."El sitio de predileccidn de las lesiones cutdneas cs 15 cara 7

" interna de la corva pero pueden presentarse en cualquie parte’del:cuerpo
(4,14,16).

. ANATOMOPATOLOGIA

En la forma aguda se observan hemorragias petequiales miltiples por
todo el cuerpo y bronconeumonia cararral grave con hipertrofia de los gan-
glios linfdticos bronquiales.

En 1a forma crdénica las lesiones pulmonares adoptan la forma de ndédu~
los miliares parecidos a los de la tuberculesis miliar, diseminados por to
do ¢l tejido pulmonar. Se advierten dlceras en la mucosa nasal y en menor
grado en laringe, trdquea y bronquios. A veces hay nddulos y wlceras en -
picl y tejido subcutdneo de las extremidades, que pueden estar muy agranda
dos. Los ganglios linfdticos locales que reciben drenaje de las partes -
afectadas suelen contener focos de pus y en los vasos linfdticos se com -
prueban lesiones andlogas. Existen también focos necrdticos en otros érga-

nos internos (4,16).

ta enfermedad se acompafa de anemia incluyendo contenido bajo de hemo
globina en sangre, disminucién del ndmero de eritrocitos y leucocitosis mo
derada con neutrofilia (4).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En el diagnéstico diferencial deben considerarse la linfangitis epizg
S6tica que puede confundirse con la forma cutdnea y la gurma con la forma

respiratoria (4,10).
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NEUMONIA
RESUMEN

La neumonia es la inflamacién del parénquima pulmonar, que va acompa~-
fiada de inflamacién de los bronquios y a menudo de pleurcsia. Ademds de --
los microorganismos infecciosos que causan la neumonia existen factores -
predisponentes que contribuyen a la susceptibilidad del animal.

La neumonfa puede deberse a virus, bacterias o una combinacién de am-
bos, hongos, pardsitos metazoarios'y causas fisicas y quimicas (4,6,20).

En los potros recién nacidos puede provocar neumonfa cualquiera de -
las septicemias que ocurren en este momento por especies de_Streptococcus,

Escherichia coli, Actinobacillus equuli. En potros con inmunodeficiencia -

la neumonifa es causada por adenovirus o_Pncumocystis carinii. Para potros -
de mayor edad Corynebacterium equi, virus herpético equino 1 y virus 1 A/
E2 de la Influcnza Equina. El muermo y la laringitis epizodtica suelen in-

cluir lesiones neumdnicas (46).

SICNOS CLINICOS

La respiracién rdpida y superficial es el signo prominente de la neu-
monia al comienzo, la disnea es propia de las fases mds avanzadas. La tos
es otro signo importante. La auscultacidn del térax antes de la tos y des-
pu¢s de la misma puede indicar la precencia de exudado en las vias aéreas.
La ciandsis no es signe frecuente. La Secrecién nasal depende de la canti-
dad de exudado presente en los bronquiclos o de que al mismo tiempo haya -
inflamacioén de las vias superiores. El olor de la respiracion es a veces -
de descomposicién Qi hay detencién de pus caseoso o putrido, especialmente
en el caballo, en presencia de gangrena (4).

En las primeras fases congestivas de la neumonia intersticial aumenta
¢l murmullo vescicular. En la ncumonfa intersticial sin complicaciones son
audibles los tonos bronquiales dsperos y claros. En casos de pleuresia se
percibe al comienzo el roce caracteristico y en las fases cxudativas, la -

atenuacidn del resto de los ruidos. Entre otros signos de la neumonia exis
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ten fiebre, anorexia, depresida, taquicﬁrdia y mantenimiento de la posi -

cién sin echarse (4).
ANATOMOPATOLOGTA

Las lesiones son de aspecto variable segun el tipo de neumonfa, En -
las formas fibrinosas y graves de neumonfa se Jdescubre exudado gelatinoso
en los tabiques interlobulillares y pleuresIa aguda con filamentos de fi -
brina entre los ldébules. En la neumonfa intersticial los bronquioles estdn
limpivs, pero ol conjunto del pulwdn escd deprimido, de color rojo intenso

v aspecto granuloso bajo la pleoura } en las superficies de seccisn (4).
PATOLOGTA CLINECY

La patolegla clinica revela leucocitocis cen desviacidn a la izquier-
da en las neumonfa bacterianas. En algunes casos de neumonla viral aguda

ocurre leuccpenia y linfopenia (2,3).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

£l diagndstivco Jiferencial debe considerar ¢l edema y la congestién -

pulmonaves, lu embulia de la arceria pulmonar y el enfisema (4).
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OSTEODISTROFIA FIBROSA
RESUMEN

Se presenta como consecuencia de la debilidad de los hucsos y se depo
sita tejido fibroso celular blando en lugar del ostevide no calcificado y
especializado caracterIstico de la osteomalacia. Se observa en eguinos y -
porcinos.

La deficiencia secundaria de calcio debida a ingestidn excesiva de -
fésforo es la causa mis frecuente en equinos. La osteodistrofia fibrosa es
fundamentalmente una cenfermedad de los caballos y otros equinos, se obser-
va con mds frecuencia en los dedicados a trabajos intensos y en los de -
carrera, por la teadencia frecuente a alimentar a estos animales con die -
tas mal balanceadas. Se observa en caballos que ingieren raciones muy ri -
cas en fdsforo y pobres en calcio, Aunque pueden afectarse caballos de -
cualquier edad son mds susceptibles los de dos a sicte afios (4,24).

SIGNOS CLINYCOS

En los caballos aparece la llamada cojera alterna y el arqueamiento -
del lomo. El animal claudica ligeramente y en muchos casos no se encuentra
deformidad fisica alpuna que explique ¢l origen de la claudicacidn. Al ca-
minar éstos caballos se perviben chasquidos en las articulaciones.

El cuadro cldsico rara vez se observa. A la inflamacién local de los
bordes inferior y alveolar de la mandfbula sigue reblandecimiento con au ~
mento simétrico del voldmen de¢ los huesos faciales que puede producir tumg
faccién en grado suficiente para dificultar la respiracién. Las lesiones -
son bilateralmente simétricas., Es evidente a veces el aplanamiento de las
costillas y las facturas y separaci6n de las inserciones ligamentosas en -
caballos que siguen trabajando. Se ve con frecuencia la hinchazén de las ~
articulaciones y la curvatura de los huesos largos. En etapas finales se -
observa casi siempre adelgazamiento intemso y anemia (4).
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ANATOMOPATOLOGIA

En todo el esqueleto se aprecia osteoporosis intensa. El hueso duro
de las mandfbulas y huesos nasales es substitufdo por tejido fibroso blan
do y se comprueba ademis reemplazamiento caracterfstico de la médula dsea
roja por tejido fibroso idéntico (4).
PATOLOCIA CLINICA

Se observa desplazamiento de la médula ésea que puede originar anemia

normocitica normocrémica. No se registran cambios significativos en la qui
mica sangufnea de los caballos afectados de osteodistrofia fibrosa (4).

DIAGNOSTICO DIFERENCTAL

El diagnéstico diferencial debe considerar la exostosis miltiple here
ditaria en caballos (4).
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PESTE EQUINA AFRICANA

RESUMEN

Es una enfermedad viral causada por uh arbovirus viscerotrépico del
cual hdy 9 serotipos inmunolégicamente distintos. La transmisién natural -

ocurre estacionalmente por medio de insectos vectores ( 4,31 ).

El virus se encuentra en todos los lIquidos y tejidos del organismo -
de 1os animales enfermos desde el principio de la fiebre hasta la recupe -
racién. Es moderadamente resistente a la desecacién y al calentamiento, y-
puede sobrevivir en sangre pdtrida durante dos afios ( 4 ).

SIGNOS CLINICOS

El perfodo de incubacidn es de § a 7 dfus. Se reconocen tres formas -
clinicas del padecimiento, 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 principio fie -
bre, seguida de respiracién muy diffcil y paroximos graves de tos. Se com-
prueba secrecién nasal profusa de un liquido seroso espumoso amarillento;~
ocurre sudacidn intensa y el animal muy débil comienza a caminar con mar -
cha tambaleante y por fin adopta el decubito. El apetito puede ser bueno -

hasta que la respiracién comienza a dificultarse ( 4 ).

Enfermedad equina subaguda ( cardiaca ) - El perifodo de.incubacién
puede ser mds largo, y la fiebre aparece mds lentamente y persiste mds -
tiempo que en la forma aguda, El signo mds evidente es el edema en la re -
gién cefdlica, en la fosa temporal, pdrpados y labios, y puede extenderse-
al térax. Se advierte color azulado de la mucosa y petequias bajo la len -
gua. No es raro la pardlisis del es6fago con incapacidad para deglutir y -

regurgitacién de alimentos y agua por las fosas nasales ( 4 ).
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Enfermedad febril equina - En este caso la temperatura 1lega . hasta -
40.5°C en un periodo de uno a tres dias, para normalizarse tres dias m4s-
tarde. Hay anorexia, conjuntivitis ligera y disnea moderna (4 ). :

ANATOMOPATOLOGIA

Los hallazgos macroscépicos en casos agudos y subagudos incluyen -
hidrotérax intenso, edema pulmonar y ascitis moderada. El higado sc en -
cuentra congestionado y hay edema de la pared del intestino. La faringe,~
trdquea y bronquios se hallan repletos de un liquido amarillo, seroso y-
espumoso { 4 ).

PATOLOGIA 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 proteina que va de 2.5-5g/d1 y presenta un ni-
mero variable de células que pueden ir de 300 a 5500nl. El tipo de célu -
las que se pueden observar son eritrocitos, neutréfilos no degenerados; —
células mesoteliales, macréfagos, linfocitos y ocasionalmente eosinéfilos

(2,4).

DIACNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial debe considerar a la neumonfa infecciosa-

equina, a la anemia infecciosa equina y a la pdrpura hemorrdgica ( 4 ).
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PURPURA HEMORRAGICO
RESUMEN

Es una enfermedad aguda no contagiosa, aoc cree que ¢s causada por una
infeccidn ostreptococcica.

Ocurre esporddicamente y a menudo como secuela de¢ infeccéiones de lase
vias respiratorias superiores ( 4 ).

SICNOS CLINICOS

8¢ prosentan tumefacciones edematosas subcutdneas extensss que se lp-
callzan con mds frecuencia en la cara y en el howico pero que pusden asep~
tar en otras partes del cuorpo. Pueden aparecer ostas tumofacciones repen-
tinamente o dedarrollarse en forma gradual en ¢l curso de varlos dias; son
frius ¢ indoloras, queda huella después de presidn con o) dedo y ¢recen -
gradualmente en los tejidos sanos sin lineas precisas de demarcacidn,

Las tumefacciones situadas eén la cabeza ejercen a veces presidn sobre
la faringe, con disnea y disfagia subsiguientes. Otras veces ocurre edema-
oxtenso de 1las extremidades, con un borde de scparacidn bien definido.

Ademds do hemorragias submucosas en las cavidades nasal y bucal se -
observan petequias subconjuntivales. El edema y la hemorragia de la pared-
intestinal puede producir célico grave mortal. La tomperatira es normal -~
o ligoramente elevada y la frecuencia cardiaca aumenta hasta 90 o 100 por-
minuto. El curso ée 1a enfermedad se prolonga durante una o dos semanas y-
muchos animales mueren transcurrido este tiempo por pérdida de sangre -
e infecciones bacterianas secundarias (4,40, 21 ).
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ANATOMOPATOLOGIA

Se descubren hemorragias petequiales distribuidas por el cuerpo. Las-
tumefacciones subcutdneas conticnen plaswa o plasma y sangre. Se advierte-
a veces congestién de intestino, pulmones y bazo y, ademds engrosamiento -

edematoso de la pared intestinal ( 4 ).
PATOLOGIA CLINICA

En casos graves hay anemia. ngutrofilia intensa y trombocitopenia -
ligera, en casos menos graves sc¢ observa leucocitosis.

Puede haber oligocitemia anemia por pérd:da de sangre completa o polici
temia por pérdida de plasma que produce hemoconcentracidn. La orina es -

normal, aunque a veces se aprecia oligur . ( 4,40,2 ).

DIAGNOSTICO DIFERFNCIAL

En el diagnéstico diferencial deben considerarse la insuficicncia car
diaca congestiva, el edema angioneurdticuv, arterit:s eguina infecciosa, -

rinoncumonitis equina infecciosa y la durina ( 4 ) .
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RINONEUMONITIS VIRAL EQUINA
RESUMEN

La rinoneumonitis viral equina es una enfermedad provocada por el =~
herpes virus equino 1 { HVE 1 ).

Ocurre dos subtipos diferentes desde el punto de vista antigénico de-
este virus. Ambos son patégenos respiratorios pero sélo uno de ellos es -
capaz de causar una ‘cantidad significativa de abortos { 4,17,30 ).

La enfermedad de las vias respiratorias superiores es la principal -
manifestacién clinica del padecimiento y es de distribucidn universal -

(4,17 ).

Aunque se infectan caballos de todas las edades, solamente se obser -
van signos de la enfermedad en las vias respiratorias superiores de los -
animales jévenes ( 4 ).

La enfermedad es altamente infecciosa y la transmisidén ocurre proba -
blemente por inhalacién de gotitas infectadas o por ingestidn de material-
contaminado por secreciones nasales o fetos abortados. Pucde observarse -
infeccidn mediata, y el virus sobrevive de 14 a 45 dias fuera de su hués -
ped ( 4 ).

SIGNOS CLINICOS

5i bien el virus herpético equino 1 es un patégeno respiratorio exis-
ten por lo menos cuatro sindromes identificables que se pueden atribuir a-

este virus en el caballo. Son los siguientes:

C - Infeccidén de las vias respiratorias superiores y en especial en caba-
1llos de corta edad.

- Abortos en manadas de yeguas de crianza.
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- Septicemia y viremia muy mortales en potros recién nacidos menores -
de una semana de edad.

- Encefalomielopatfa: el sindrome paralitico en caballos adultos.

Enfermedad respiratoria - Es la forma cldsica de la enfermedad que -
afecta las vias respiratorias hay un perfodo de incubacidn de dos o veinte
dfas. Como manifestaciones se presenta fiebre, conjuntivitis, tos e infla-
macidn leve de las vias respiratorias superiores. La temperatura varia de-
39 a 40.5°C. En casi todos los casos clinicos se comprueba participacién -
limitada del sistema respiratorio,con alteraciones del apetito; puede ha ~
ber ligera hipertrofia de los ganglios linfdticos faringeos (4,17 ) Abor -
to - Pueden registrarse brotes intensos de abortos en yeguas hasta cuutro-
meses después de la fase respiratoria. Los abortos ocurren sin signo premg
nitoric alguno y no suecle haber retencidn de placenta. La frecuencia de -
aborto es mds elevada en la ultima parte de la gestacidén ( 4 ).

Viremia y septicemia neonatales - Algunos de los potros infectados -
son normales al momento del nacimiento, pero se debilitan y mueren en el -
transcurso de tres dfas despuds del nacimiento con signos de sufrimiento -

respiratorio y depresidén mental grave, { potros somfiolientos ) ( 4 ).

Sindrome paralitico ‘Esta infeccién del sistema nervieso puede ocu -
rrir en un brote en que también hay aborto y afeccidn del aparato respira-
torio. Los potros y los caballos machos también se ven afectados. Son mds-
frecuentes en caballos que sufren reinfeccidn por el virus. Los signos -
clinicos varfan de ataxia ligera y transitoria a ataxia grave seguida de -
pardlisis y posicién recumbente, lo que causa la muerte o la eutanasia. En
algunos animales ocurre incontinencia urinaria. La ataxia y la pardlisis -
duran incluso varias semanas, y van seguidas de posicién recumbente ( 4 ).

ANATOMOPATOLOGIA

Las manifestaciones mds importantes Son rinitis y neumonitis.
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En los fetos abortados se advierte congestidn pulmonar intensa y ne -
crosis hepdtica focal con cuerpos de inclusién intranucleares acidéfilos -
en el epitelio bronquial y alveolar y en el parénquima hepdtico. Las necro
sis focales de higado parecen a la vista como manchas subcapsulares, blan-
co grisdceas de unos §mm de didmetro, suele haber ligera ictericia. Es -
también frecuente observar hemorragias petequiales y equiméticas submucp -
sas en el aparato respiratorio de los fetos abortados, y la lesidn macros-
copica mds consistente es un exceso de liquido amarillento claro en las -

. cavidades pleural y peritoncal. En potros que nacen vivos y mueren poco =
despuds hay por lo regular congestion y edema pulmonares masivos, y en -
aquellos que sobreviven un lapso m;yor hay colapso del pulmén con forma -
cién de membranas hialinas.

En la forma nerviosa de la enfermedad en que la paresia es el signo -
clinico principal, hay encefalomielopatfa aguda diseminada ( 4 ).

PATOLOGIA CLINICA

Los hallazgos hematoldgicos incluyen leucopenia intensa, debida en -~
gran medida a depresidn de neutréfilos ( 4 ).

Hallazgos hematoldgicos posteriores incluyen monocitosis ( 2 ).
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En su calidad de infeccién de las vias respiratorias superiores debe-
diferenciarse de la gurma, dec la arteritis viral equina y de la influenza -

equina. El diagnéstico diferencial incluye también pdrpura hemorrdgica - -

(4).
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SALMONELOSIS
RESUMEN

Es una enfermedad de curso agudo y crénico producida por la Salmonella
typhimurium. Se presenta la infeccidn sobre todo durante la época lluviosa.
Las Salmonelas son gérmenes Gram negativos, generalmente flagelados, se -
cultivan en diversos medios selectivos y en;iquecidos, poseen endotoxinas ~

(16, 4).

SIGNQS CLINICOS

Se conocen dos presentaciones la aguda y la crénica. La aguda se ca -
racteriza por diarrea profusa, con heces acuosas y frecuentes, Hay fiebre,-
postracién y en algunos casos vémito y aborto.

En animales jévenes o muy débiles la mortalidad es alta y el curso -
es agudo. Los animales estdn emaciandos, deshidratados y a veces anémicos. -

£l cuadro crénico presenta los mismos signos pero menos acusados ( 16,37 ).
ANATOMOPATOLODIA

Las lesiones macroscdpicas destacan en los intestinos delgado y grue-
so, La inflamacion e¢s evidente y varfa desde una mucoenteritis con pete -~
quias submucosas hasta una enteritis hemorrdgica difusa. Las infeccicnes -
pos 3. typhimurium se caracterizan por enteritis necrética grave cn ilcon e
intestino grueso. El contenido instestinal es acuoso, de olor putrido y con
tiene pus a veces tefiido de sangre, y otras veces sangre complcta. Se com -
prucha hipertrofia de los ganglios linfdticos mesentéricos, que se obscr -
van edematosos y hemorrdgicos. No es raro advertir engrosamiento ¢ inflama-
cién de la pared de la vesicula biliar, agrandamiento y degenecracién adipp-
sa del higado y presencia de liquido teflido de sangre en las cavidades scro
sas. Ocurren petequias subserosas en nimero variable, que existen sicmpre -
bajo el epicardio (16,4,37 ).
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PATOLOGIA CLINICA
En los cambios hematoldgicos son sumamente significatives la leucope
nia, la neutropenia y la desviacidén a la izquierda degenerativa. Algunas -

veces se presenta anemia ( 4 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Dentro del diagnéstico diferencial deben considerarse infecciones -
como colibacilosis, disenterfa y en la forma aguda la colitis X (16,4 ).

ESTR TESIS e DERE
captk DE A RIBLIATECA
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TETANOS
RESUMEN

Es una enfermedad infecciosa, de curso agudo y subagudo causada por-

el Clostridium tetani. El germen es teldrico. Se encuentra en forma de -

esporas en el tracto digestivo y en las heces de los vertebrados, Para que
se reproduzca la enfermedad. Debe haber una solucién de continuidad ya sea
externa o en el aparato digestivo. En los caballos constituyen lugares fa-
vorables de acceso a'la infeccidn fas heridas penetrantes de los cascos.

El Clostridium tetani es un germen de forma bacilar, esporulado con-
esporas terminales, tiene flagelos, es anaerobio estricto, se cultiva en -
medios histicos. Tiene dos toxinas la tetanolisina y la tetanopasmina - -
(16,14,4,31 ).

SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos incluyen rigidez muscular acompailada de temblor-
muscular. Hay trismos con restriccion de los movimientos de las mandibu -
las. prolapso del tercer pdrpado, rigidez que provoca marcha imdecisa y -
posicién extendida de la cola. Se presenta una expresién de ansiedad ¢ -
inquietud a la que contribuyen la ereccidn de los pdrpados y la dilatacién
de las ventanas nasales, se comprueban ademds respucstas exageradas a los-
estimulos. Se dificulta la masticacién por tetania de los musculos masete~
ro y la saliva puede escurrir por la boca. Es frecuente el estrefiimiento -
y la retencién de orina. A medida que progresa la enfermedad aumenta la -
tetania muscular y el animal adopta posicidn de " caballete ". Las contrac
ciones musculares irregulares pueden propiciar el desarrollo de una curva-
en la columna vertebral con desviacién de la cola a un lado. Se comprueba-
dificultad para la ambulacidn y el paciente tiene tendencia a caer, la -
caida ocurre con las extremidades todavia en estado de tetania, una vez -
en el suelo es prdcticamente imposible hacer que se vuclva a levantar. Las
convulsiones tetdnicas al principio leves, aumentan mds tarde de intensi -
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dad. El opistétono es visible, las extremidades posteriores se encuentran-
extendidas y rigidas hacia atras y las anteriores hacia adelante. La suda-
cién sucle ser profusa y la temperatura se eleve a 42°C. Las convulsiones
al principio solamente son estimuladas por el ruido o el contacto pero -
pronto ocurren espontdneamente ( 4,16,14,31,37,17 ).

ANATOMOPATOLOGIA

Se encuentran pocas lesjones en el cadaver la rigidez cadavérica se-
anticipa un poco y los musculos estdn congestionados. Se dice que hay pe -
quefias hemorragias en los centros nerviosos ( 4 ).

PATOLOGIA CLINICA

Dentro de los cambios hematoldgicos se encuentra una leucocitosis, -

pero la hemoglobina y los eritrocitos son normales ( 2 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ElL diagnéstico diferencial debe considerar en sus etapas tempranas -
la intoxicacidén por estricnina, puede considerarse ademds la tetania hiper
calcémica de las yeguas y la laminitis aguda (4,16 ).
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