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RESUMEN 

En el present.e t.rabajo consideraremos en primer lugar los 

problemas de la médula Osea; uno de &st.os lo . const.ut.'1yen las 

enferrnadades mieloprolif'erat.ivas. Est..os males pueden localizarse 

ext..ramedularment.e, alt.erando la producción leucocit.aria mediant.e 

aument.os neoplflsicos en una o má.s lineas celulares y origina.ndo 

t..umores, leucemias o ambos C11., 97, 164 y 1e2). Las enf'ermedades 

linfoproliferat.ivas o inmunoproliferat..ivas son semejant.es a las 

mieloproliferat.ivas, pero consis;t.en en mult.!plicaclonas neop16.sicas 

de linf'oc:it.os C79, 87 y 162:). En adición podemos encont.rar las 

reacciones mieloides que t.ambién so~ increment..os leucocit.icos, pero 

no neoplAsicos, aunque pueden confundirse con leucemias C29, 75, 87 

y 154). 

En sangre también pod•mos 

interés, buen ejemplo lo 

encontrar algunos trastornos de 

f'orman las anemias. Estas son 

reducciones en los eritrocitos y/o hemoglobina sanguineos CGQ), 

Est..as son debidas a disminución on la produccion celular o de 

hemoglobina. asi como a destrucción y pérdida eri troci t.ica 

aument.adas C2Q, 87. 116 y 106). La dilatación numérica de los 

erit..rocit..os circulant..es se dispone como el event.o opuesto, llamado 

plicit.enµa C29, 57. ~ y 115). El descenso de los t.rombocit.os 

sanguineos y las alteraciones en los factores de coagulación, ent.re 

et.ros desórdenes, causan una tendencia a sufrir hemorragias sin 

mot.ivos aparent..os: este renómeno se conoce como diát.esis hemorr~gica 

(87, Q4 y 1601. 

Los t.ejidos linf'orret.iculares forman parte import..ant.e del 

sistema hemat.opu)·C:lico y est..:..n presentes en varios órganos C7S , 

161). El timo es una est.ruct.ura linfoide que puede sufrir procesos 

inflamat..orios infecciosos causant.es de atrofia CB7 y 112). 

El bazo est..1 expuest.o a t.raumat.ismos causant.as de rupturas y 

t..orsiones en su parénquima, que dan como result..ado congestiones 

severas o hemorragias fatales C6, 85 y 151). A est..os t.rast.ornos 

circulatorios se pueden agregar et.ros como t.rombosis en la art.eria 

esplénica. que ocurre a consecuencia .de st.rongilosis o ret.iculit.is 

traumAt..ica en equinos y rumeant.es respect.ivament.e¡ ademAs las 



esplenitis agudas suelen presen~arse con hiperemia activa C87. 112 y 

151). Los est.ados infla.mat.orios del ba20 son respu9st.as a 

sept.1c:emias o abscesos originados por una amplia variedad de ag19:nt.es 

_¡)lt:o>CC.lOSOS (6. 78. 96, 87t y 112), Ot.ra.s alt.eraciones que 

eventualmente ocurren en est.e órgano son a1Jmenlos de volumen¡ ést.os 

pueden ser hiperpl~s:icos como la esplenomegalia y_ la hiperplasia 

nodular canina o neoplásicos como el hemangioma C6, ?S. 86. 87, 112 

y 161). 

Los linfonodos puedan suCrir hiperplasLa a causa del drenado de 

l..Lnfa con un eleva.do volumen ant.igénico cae y 112'• Al proceso 

.cont..rarlo se le conoce corno depresión o at.rot'ia. nodular, 4st.a es 

causada. por falla del aport.e en precursores t1m.Lcos y, medulares 

CS7,. Pueden present.arsa t.rast.ornos cireulat.orios como h•morr.agias 

en septicemias y viremias. ademá.s las lin~adeni~is agudas se 

acompa"'an de edema e hiperemia Ca?. 112 y 101.). L.os problemas 

inflamatorios 1nAs not.ables pueden ser purulent.os o granulomatosos 

como en linf'adenit.is caseosa y tuberculosis respec~ivament.e (62, 78 

y 97). 

El proceso inf'lama.t.or.1.o má.s. import.ant.e que at'ect.a ·la bolsa de 

Fabricio en las .:l.V&S. es caus:ado por un virus en )a en!°eJ"medad 

conocida como borsit.is inf'ecciosa ce, 53 y 67,. 

7odo lo anlt..dieho demuest.ra que la pat.o.lcigta del sistema. 

hemalopo:.¡ót.ico involucra una amplia variedad de d!~_6r~~~es •. · ..t· cuyo 

estudio se enfoca el present.& trabajo. el -cual. se .. just..if'ica por. 

cons~i~uir m.aLerial de c:onsul~a básico y sencillo ·que inéluye 

información ac~ualizada sobre el tema. 



INTRODUCCI ON 

Los const.ant.es est.udios e invast.iQacio¡;es: relacionados con la 

Medicina Vet.erinaria. origin-an acop10-de<.r:~í'~~DaaciÓn novedosa qu• se 

publica regularmente en revist.as _;f': itb~os. especializados. Est.e 

mat.erial • llegado el momento. debe .se~·: aproVéchado en la í'ormación y 

act.ualización da est.udiant.es • ~rc:~~~1~~~~1~ y cat.edrá.t.icos que 

desarrollan sus labores apcriand~ 1~.:::~º-~-"."-~~i?O~-~ient.es benet'icios a 

la sociedad. ~·- ' ' 

·:·.·/· :-; ~··( ·:::~'::~-.: 
Debido a est.os y et.ros f'aCtórits} l·a··. Sección de AnAlisis 

Clinicos y Patolog!a. de la Facul t.ad da - Estudios Superiores 

Cuaut.it.l4n. se ha s:ropuest.o ~1a~~.:~r. ·.~~·uJalas actualizados que 

cumplan los objet.ivos- del P!'"Ogr8:ma_.de la"._ asignat.ura de Pat.ologia 

Especial. Dichos manuales evitarán los contratiempos implicitos en 

la localización y anlt.lisis del mat..Etrial incluido en las 

publicaciones mencionadas. ~1.. el presente trabajo pretende 

desarrollar los objet.ivos del tem8. Patologia del Sistema 

Hemat.opoyét.i co. 

Est.e tema involucra -una. 0:-ampli& Variedad de desórdenes cuyo 

estudio just..it"ica la. realización del ?resente t.rabaJo; ya que 

constituye material de consúlta básico y sencillo. Adem.is se 

elaboró con in~ormación actualizada y se redactó en espattol. 
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OBJETIVO 

Realizar un est.udio recapit.ulat.ivo bibliogrAC'J.co, sobra la 

Pat.oloqia del Sist.ema Hemat.opoyét.ico en Animales Oomést.icos._ 

haciendo accesible est.e material a ast.udiant.es, cat.adrát.icos y 

~roresionales de la Medicina Veterinaria qua lo necesit.en. 

•4 



MATERIAL Y METOOOS 

Para desarrollar est.e manual se acudió a diversas bibliot.ecas y 

hamerot.ecas. recopilando mat.erial bibliogr.6.f"ico sobre la Pat.ologia 

del Sist.ema Hemat.opo~t.ico en los Ar\J.males Oomést.icos. 

Dicho material se obt.uvo de revist.as especializadas en Medicina 
! . I· ·-.-· 

Vet.erinaria, a partir del· Index. :::V•t.eri.narious y el Vet.erinary 

Bullet..in, seleccionando principalmeilt.:e' a~t.iculos··.publicados a p.art.ir 

de 1Q80~ también se incluyen ~os libf.os~:~¡;;~·~;.·Pat.~lOgia Veterinaria 

publicados má.s.recient.~ment.e. 

Est.a 

'"' 
; . .,;;~ 

·- . --~-:·,::; .. ~- -"~: ·. 

int'ormación t'ué ~.: selecé:ionada:·, ·/· ~o·~p.i·i;.,da, t.raducida y 

analizada para- llevar a cabo este_ -~~~~¡-~~:y_~·~~ri- .-';t~_/'?'Sé::¡';lema que_ se 
,,,;.·: 

'./.;~ . descr 1 be enseguida·. 
'-·'.·.- •' 

Se realizó 
. :- ··,: ~~- ·':;·~:~;: :. '>~i·:-- ·. ;/ ':.:_ ,._.~•.· ~:/'..' 

un-- """'"br&ve·:·~'r.Süiñen--,:- de· ---:;º.l'"~S---- -c-aracter1st.1CaS 

seguido, Cueron expuest.osi :-.los ·l.raSlor·~Os. · palo16gicos,; -~con.rorme al 

plan descrit.o·en el indice. 

5 



ANAI..ISIS DE LA ItlFORMACION 

I. - MORFOFISIOLOGIA·DELSI.~M¡HEMÁTOPOYEnCO 

A. - ORGAtlOS HEMATOPOYETI COS 

1. - MEDULA OSEA -

L.a médula ósea est.á eompuest.a por dos t..ipos tisulares: El 

primero const..a de células adiposas y nerviosas. El segUndo es la 

médula hemat..opoyét.ica ce. 78, 87, 112. 160 y 161). 

El origen embrionario de la médula hemat..opoyét.ica se, asocia al 

retnodelado del hueso felal. Est..e ~enórneno origina la cavidad medular 

y su colonización con células hemat..opoyét.icas primit..ivas procedent.es 

da los islot.es sanguineos del saco vit.elino. Est.as células .t..ambién 

siembran al bazo, higado, linfonodos y t.imo C6, 87 y 161). 

L.a médula 6sea roja es bast.ant.e consist..ent.e y t..iene un t.int.e 

rosado. Su color se debe a la hemoglobina cont..enlda en los 

erit.rocit.os y en los precursores erit.roides presentes en el tejido 

medular. Al microsc6pio podemos visualizarla como cursas compuest.as 

por células hemalopoyét.icas apoyadas por una malla de t.ejido 

~onac~ivo y vasos sanguíneos at.rapadas en hueso esponjoso CQ y 33). 

El aport.e vascular de la mádula hemat.opoyét.ica 

microambienl.e preferencial junt.o al endost.io. Por est.a razón se 

encuen~ra distribuida principalmente en huesos esponjosos como 

vertebras, p~lvis, cost.illas y cranoo. Los capilar~s medulares 

t.ienen un endotelio delgado, uniones celulares laxas y una membrana 

basal f~nust.rada, Est.a arreglo deja escapar las células que maduran 

en la médula. Por olra parle, las células de la membrana basal 

feneslrada forman fibras ret.iculares que enlazan vasos sanguineos y 

const.it.uyen el soport.e est.ructural medular C6, 29. 78, 87 y 161~. 

L~· participación medular en lo:; mecanismos de defenza del 

organismo eon<'iist.e en la producción de granuloc!.t.os, macr6fagos y 

linfocit.os, En conjunto los macr6fagos, neut.rófilos y en menor grado 

los eo!:.in6filos. t.ienen act.ividad fagocit.ieóJ.. Los linfocit.os que se 

producen en la médula ósea son de t.ipo B. Cuando ést.os son 

6 



est..imulados y se di!'erencian en !'orma apropiada part..icipa.n en la. 

inmunidad humoral elaborando ant..icuerpos CQ. 121. 130 y"177). 
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2. - ORGANOS LINFOPOYETICOS 

TIMO 

O::upa la región ant.erior del mediast.ino. En caballos. vacas. 

ovejas. cerdos y pollos se ext.iende vent.ralment.e por t-1 cuello hast..a 

la t.Íroides. Es un órgano de aspee.lo lobular y consislencia suavE.c­

Su color varia con la edad y la especie dei individuo. Al 

microsc6pio est.á. const.it.uido por lóbulos de c4-lulas epit.eliales 

envueltas con una cápsula de t.ejido conect.ivo. La :zona cort.ical da 

tales lóbulos est.a inf"ilt.rada con linf"oc::it.os. Por ot.ra parle. en la 

medula lobular se maniriest..a el t.ejido epitelial junt.o con los 

co1·púsculos t..irnicos o de Hassall. E'.;t.os últimos est.án !"armados de 

querat..ina eso y 177). 

Sus tejidos epit.eliales proceden del endodermo ant.erior. El 

c.ornponenle epitelial deriva bilaleralment.e de la t.ercera y cuart.a 

~ols. :~ringea~ ubicandose cent.rdlment.e al iniciarse l~ 

organogénesi.s. También se de:iplaza caudalment.e en el cuello. Las 

células epit.elialos lorman cordones y se ent.relazan const.it.uyendo u~ 

ret.lculo fragi.l. Est.a eslruct.ura será la ~ula de los lóbulos 

madt.ros, .:;;;t.e ret.lculo rasult.a poblado por células mesenquima.t.osas 

:'.prim.lt.ivas) que darán origen a los linfocit.os. Las· células 

mesenquimat.osas proceden primero de la esplacnopleura vit.elina y má.s 

t.-..rJ11:t dt:tl higado hemat.opoyét.ico !'et.al. Se considera probable una 

t.ercera coloni2aci6n a part.ir de la médula ósea al f'inal de la 

gest.ación. E:. ..:rec.Lmient.o epit.elial ocurre dent.ro del mesénquima. 

mismo que se c.onduns..i. separando los lobulillos y permit.iendo ent.re 

ello~ una disposición medular cont. ... nua. En el emJ::.. ión o.:.urre la 

.:.olonizac ... 6n cort.ical t.im.ica con linf'ocit.os primit.ivos que proceden 

de- los islot.es sanguíneos del saco vit.elino. El t.imo alcam!!a su 

t.amai'fo mA.ximo alrededor del nacimient.o y despt1és de la pubertad 

involu~iona prugrasivament.e sin llegar a desaparecer t.ot.alment.e ces. 
é7, 121 y 17TJ. 

~a cort.e~a est.a poblada por linfocit.os peque~~s y t.iene int.ensa 

aclivid.;.U linf'opoyólica, Las células ;proaucldas mi..;iran a la médula 

dende se evacuan. El limo no produce ant.icuerpos n! t.ic.ne cent.ros 

~erm.inalas células plasmAt.icas. Algunas !'unciones de loS 

a 



linfocit.os t.imodependient.es son: Participación en reacciones de 

hipersensibilidad t.ardia y rechazo a injertos, cent.rol de la 

pro¿,ucción inmunoglobul.t.n!ca y de algunas células sanguineas 

rnedianle subgrupos linfocit.a~ios acl~vadores o supresores. producen 

linrocinas que at.raen, mcv.ilizan y regulan la runción de otras 

células def'ens1vas C5Q y 87). 

BAZO Y HEMO!.INFONOOOS 

El ba20 se locali2a a la izquierda· del plano long"iludinal 

medio. En los rnonog~stricos se relaciona con la curvatura mayor del 

est.óm.a.go. Asimismo en los rumiantes su cara medial est.á. en cont.aclo 

con la curvatura dorsal del rumen y bajo el pilar diaf'ragm.At..ico 

izquierdo, Su tamatro y color variañ con su contenido da sangre. 

cuenta con un hilio en t'orma de ranura alargada por donde entran 

ramas de las arterias y venas espléniC'as. Al cort.e muestra una 

cápsula f'ibrosa que emite t.rat>éculas t-acia su int.erior. También 

presenta nódulos del t.amaf'ro de una caPeza de alt'iler de color 

blanquecino Cpulpa blanca) en un rondo rojo Cpulpa roja) cea, 121 y 

160). 

La pulpa roja cont.iene abundantes est.ructuras vasculares 

dest.~nadas principalmente al f'.il t.rado sanguinao. En la pulpa roja 

las arteriolas f'orman racJ1culas en t'orma. de pincel que penetran a 

los cent.ros germinales. Al s.o.l.ir de estos se >tUelven capilares 

cubiert.os por macrót'agos. A este conjunt.o estruct.ural se lo:! conoc:.e 

como "el i psoi de 11
• En condi cienes normal es el bazo es un sis .. ema 

ºcerradoº donde la sangre de las radiculas en f'orma de pincel pasa 

directament.a a los sinusoides y ve~ . .J.S esplénicas. Cuando awnent.a la 

circulación art.erial o disminuye el drenaje venos? se desarrolla un 

sist.erna vascular "abierto" con descarga sanguinea elipsoidal direct.a 

¡,¡n la pulpa roja ent.re los sinusoides vanO!los, Estos est.•n f'ormados 

por células endotel i al es el ongadas que car ec~n de uni enes 

int.arcelulares y se apoyan irregularmeont.e en f'ibras ret.iculares 

anulares. En est.e enrejado se encuentran sujet.os macr61'agos. 

linfocitos Y células plasmAt.icas. Do esta manera se produce un flujo 

lent.o en los senos que aumenta su capacidad para reconocer y 

eliminar erit.rocit.os intlt.iles o lesi..:>nados (5Q, 97 y 177). 
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En est.e órgano el t.ejido lint'oide Cpulpa blanca) est.á. 

-=slruct.urado de la siguient.e manara: L.os cent.ros germinales se 

ubican excent.rieament.a a las art.eriolas mas grandes y est.an t'ormados 

por t.res est.rat.os celulares. Est..os se inician con el cent.ro germinal 

propiamente dicho y que es seguido por la corona de lint'oc.it.os 

medianos. Los dos est.á.n t'ormados por lint'ocit.os derivados de la 

médula ósea. La zona mant.o de revest.imient.o se cont.inúa rormando una 

valna periart.eriolar const.it.uida por linf'ocit.os pequeN:os derivados 

dal t.imo. En la pulpa roja los macrót'agos t'ilt.ran la sangre 

removiendo de ella part.iculas y erit.rocit.os, Asimismo los macrótagos 

captan anl1genos del t.orrant.e sangu1neo, Por ot.ra part.e, la pulpa 

blanca aport.a cant.idades import.ant.es de lint"ocit..os a la sangre y 

también desencadena respuest.as inmun"es con producción de ant.icuerpos 

C33, 59, 87, 121, 130 y 177). 

Los nódulos hemolinf'át.icos sólo están presentes en rumiantes y 

cerdos. Su arqui.t.ect.ura es samejant.a a la de los lint'onodo~ pero sus 

linf ~t.icos arerent.as son m6s escasos ya que a ellos llega sangre en 

lugar de linf'a. Est.an envueltos en una capa fibromuscular. Los 

erit.rocit.os son abundantes en el sano subcapsular y exist.e un area 

paracort.ical menos desarrollada, Los macróf'agos ocupan las zonas 

t.rabeculares. La unión art..eriovenosa ocurre madiant.e una 

comunicación t..rabecular semejante a la del bazo. Los hemolint'onodos 

f.i.lt.ran sangre y hay evidencia de qua producen linfocit.os y célt·las 

plasm3.t.icas en sus cent.ros germinales C6, 33 y 87). 

LINFONODOS 

Est.as est.r•.Jct..uras aparecen cuando los vasos linf'át.icos generan 

u•-¡ ¡...l!eg1Je que envuelve una art.eriola originando ~a , -:::a.PS~la ·del 

nódulo. Por lo t..ant.o el hilio est.arA orient..ado. hacia, la ·.·arl.eriola 
.· .. ' 

original. Asi, el recubrimiento lihfAt.ico serA cada' vez· más 

ext.rinseco debido a la·· proliferac.lón de células >'.~·~t..iCuia"res, que 

elaboran una trama donde se depositarán linfocit..Os·"· t.im{cos y 

medulares C87). .· ..... , .· 

El seno subcapsular recibe linfa de los v8.So~·-.·-,'_;:r;~·;,;nt~~ y--:,la 

drena en linrat.icos pequattos. Est.os rorman Una red' '_es'rérica .sobre 

los cent..ros germinales y se anast.omosan const.~t..uye~d~ _,,d~ct.os de 
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mayor c·alibre. Por últ.imo, la linfa se descarga en los senos 

medularll!ts ant.es de pasar al linfoit.ico hiliar efarent.e ce. so. S7 y 
160). 

Las art.eriolas llegan al nódulo por el hilio, .cuando llegan a 

la cort.aza forman metaarteriolas qua perfundan en capilares a los 

cent.ros germinales. A part.ir de aqui sur9an 1as vénÚlas que coalecen 

progr.esivament.e hasta const.ituir la vena hiliar C5Q y 87). 

Los linfocitos pasan de la sangre al .tejido linf~t.ico a nivel 

de las vénulas post.capilares. Este proceso se conoce como 

amperipolesis y se efectúa a t.ravés del citoplasma da las células 

endot.eliales. Por ot.ra part.a los linfocitos regresan la 

circulación general mediante el conducto·t.oracico C121~. 

El procesado ant.igénico ocurre en los cent.ros germ1r:iales con 

part.icipaciOn de células reticulares dendrit.icas, macrófagos y 

diversos subgrupos linfocit.icos. Esto· result.a en migración de 

células plasmoit.icas a los coraones medulares y producción de 

ant.icuerpos C59 y 87). 

TONSILAS 

Tonsilas Faringeas: 

Son est.ruct.uras linf'oides . que "!f~t..~an .-. vt'9113.nciá inmuna a 

nivel de orofaringe. En perros y gat.os ·~on·-gf-ande~·. Se localizan en 

las f'osas t.onsilares f'ormadas por-;-::~~·~i~(.-pi~·~r:es ant.ariores y 

post.eriores del paladar blando. Las º t.onsilas Ue· los cerdos se 

er.cuent.ran caudalment.e en la superf'ici&{.or'.~1:.:J~'l '-paladar blando. Las 

damas especias domést.icas t.ianen t.~~sii~·s ~úf-uSas _cae y- 1eo:>. 

Tonsilas Cecalqs: 

Son órganos linfoides av~~r~s.~ ···;;~ 'ast.ruct.ura es oval y se 

localizan en las paredes de la::~~i;~·~da\ºd'e· le;~ sáco's cie:gos. No· est.an 

pr-esent.es al nac:imient.o debid~-:;.;~/i~~..;-.. )~·u,:~:~~aricÍÓó- ·depen.de de la 

est.imulación ant.ig~nica en-·i~t.,;~i;¡~¿,.·;·Sus:-.'Céi.'uias. s~·: ~bican en dos 

si t.ios: 

-Cent.ros germinales ~~··._l~)i~~{'~~;::~r··~~i~:.:::¿ ·.c~·psula de. tos ~s 
pr-otundos es incompl&t.a! Sor\.- t:~-~~-~F;a~·~+~~~.!:l's·_ ,·· 
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-Células fagocit..icas y lint"oides de varios t..amaf'l'.os en el 

api~elio y zona subepit..elial. Son de~ndient..e~'.de'la.burs~.(178). 

BOLSA CLOACA!.. C DE F ABRI Cl 0), 

Es un órgano linfoepi t..e11a1 .-"'d8 · l·as<.~aves;, >~~~:~:r·izm: co~ una 

prolongación sacular del epit.a:lio clo~~al,, e~·.¿~~).;:.\t...;.r~or·::apareeen 
pliegues epit.eliales. Bajo la merábr~a-·~sal"--d~_>e~~.~~-·ci~t.i~ surgen 

yemas epit..eliales. Est.as al ser c_'?loniz":"das J>_Or ·célul_as linfoides 

c~nst.it.uyen los follculos C178). 

Tiene forma de una bolsa redonda~ ··ast.Á sit.uada·sobre la cloaca 

y se une a ella mudiant.e un conduet.o. Alcanza su t.amaf'l'.o ~ximo a las 

.jos semanas post.eclosión y post.eriorment.e experiment.a involución 

progresiva. El componente epit.elial reviste la bolsa hueca donde 

forma pliegues grandes que se ext..ienden int.eriorment.e. En est.os 

pliegues est.An dispersos los folieulos linfoides que constan de una 

part.e cortical y ot.ra medular. t.a cort.eza est.A formada pcr 

linfocit.os. macr6fagos y células plasm:t.t.icas. En la unión 

cort.icomedular hay m_mbrana basal, una red capilar y células 

epit.aliales. Est.as últ.imas ocasionalment.e se encuent.ran en proceso 

milOt.ico. Conforme se ingresa al cent.ro folicular las células van 

siendo sust.it.uidd.s por linfoblast.os y má.s t.arde los linfocitos 

confc.rman el element.o celular exclusivo de la médula. Est.e órgano 

a·~ .. ..J'"' "'i:.1110 ::ait.io para la maduración y diferenciación de linfocit.os B 

C53, 130, 177 y 170). 
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-Células fagoc!t.icas y lint'oides de . varios ~amaf'fC?s_ ~n el 

ep1t.elio y zona subepit.eli.al. Son dependi_ent.-~·s.ci"a"-la bursa·C178). 

BOLSA Cl..OACAL CDE FABRrCI_~- ._·· 

Es un órgano linf'oepi t.elial de las_ aves.·.·.-~-. ¡.~-r~- ,como una 

prol ongaei ón sacul ar del epi t.el i o el oacal , -~ eñ: cuYo_; i.ñt.er i-?_r_- -~parecen 
pliegues epit.eliales. Bajo la membrana basal'. de esl~s i:r(i.~~--~urgen 
yemas epi t.eliales. Est.as al ser colonizadas por cél~la~ -. linf'oides 

c~nst.it.uyen los foliculos C17B). 

Tiene forma de una bolsa redonda; est.á sit.uada sobre la cloaca 

y se untt a ella modiant.e un conduct.o, Alcanza su t.amafto mAximo a las 

.Jos semanas post.eclosión y post.eriorment.e experimant.a involución 

progras1 va. El componente epitelial reviste la bolsa hueca donde 

f'orma pliegues grandes que se ext.ienden interiorment..e. En es*:-os 

pliogues est.án d1spersos los fol!culos lint'oides que constan de una 

~drle cor~1cal y olra medular. La cort.eza est~ formada por 

1.1.nfocitos. macrót'agos y células plasrnát.lcas. En la unión 

cort.icomedular hay m'.mbrana basal. una red capilar y células 

epilaliales. Estas úll.imas ocasionalment.e se encuent.ran en proceso 

mil6lieo. Conforme se ingresa al cent.ro t'olicular las células van 

s1endo sust.iLuidas por lint'oblast.os y m.1s tarde los linf'ocit.os 

conforman el element.o celular exclusivo de la médula. Est.e órgano 

......... ..:. ...... ..:.mo silio para la maduración y dif'ereneiaci6n de lint"ocit.os e 

C53, 130. 177 y 178). 
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B. - HEMATOPOYESIS 

1. - HEMATOP.OYESIS MEDULAR 

La hemat..opoy&'sis .se·inicia con una célula primitiva qua t.iena 

un aspecto ·indistinguible del de los lint"ocit.os medianos. SU 
capacidad 'de ·au.t.or:re~ovación es casi ilim.it.ada y puEtcle dit"eranciarse 

en t.~das las lin·.;,a~ :~~lulares. A pa.rt.ir de est.a célula se t'orman 

et.ras _m:..~·~di~er·é~ci·adcls-- o comprornet.idas con capacidad prolif'erat.1 va 

11 mi t.ada.· Est.a·s • i a " Su vez. producen uno o dos t.1 pos celulares 

maduros ~-AJ..t.e -·e~cLOres hormonales que realizan ajustes f'inos 

CaT.>. 

En los. _cuadros 1- y 2 se puede apreciar el proceso hemA.t.ico de 

maduració~- éeluÍar': 

Las células que se producen durante la hemat..opoyesis son: 

Neut.róf'ilos: 

En las aves "le conocen como het.erot'ilos. Son los leucocitos más 

abundantes en la sangre del hombre y los carnivoros; pero ocupan del 

20 al 30Y. de t.ales células en rumiant.es. Sen células redondas cuyo 

di~met.ro varia de 10 a 12 µm. Cuando son inmaduros su núcleo t.lene 

t'orma de herradura y se conocen como nau~róf'J.los en banda. Más larde 

el ntlcleo e:;; lobulado. Los gránulos especif'J.cos o secundarlos son 

muy pequaf"ros y debido a est.o dan una coloración lila al cit.oplasma. 

Los grAnulos azurof'ilicos o primarios son mas voluminosos y se t.iffen 

de azul rojizo. Estos en roalldad son lisosomas quo:- contienen 

enzimas como: Fosf'at.asa alcalina, prot.easas, desoxirribonucleasa, 

ribonucleasa y (1-gl ucuronidasa. También contienen sustancias 

ant.ibact.erianas y pirógenos. En resumen, sus funciones consistan en; 

a!'ect.uar ragoc.i t.osis, liberar enzimas lisosómicas cat.ali t.icas. 

formación de !'actores qu!miot.áct.lcos y act.! vación d& algunos 

complejos del complement.o. SU actividad ragocit.ica es limitada CC9, 

160 y 177). 
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Eosinófilos: 

Su proporción en sangre varia del 2Y. en perros a l.OY. 

bovinos. Son algo ~s grandes que los ant.erioras. Su núcleo est..:.. 

formado por dos lóbulos y se t.if'\e menos int.ensament.& que en los 

neut.rófilos. En su cit.oplasma hay abundant..es granules voluminosos 

at'ines a la eosina. misma que les da un color rojo o anaranjado 

re:f'rigent.e. Al salir de la circulación se acumulan cerca de las 

superficies corporales como int.est.ino. pulmones y piel. Su carga 

enzirná.t..ica es semejant.a a la da los granulas azurof1licos del 

neut.rófilo. Pero ademAs pueden degradar ld. hist.amina liberada por 

las células cebadas y los basófilos. Son fagocit.os menos eficient..es 

y móviles qua los neut.rót'ilos. Est.án bien dot..ados con enzimas para 

combat.ir larvas de helmint.os. Cuando est.an present.es en la reacción 

inflamat.oria puede sospecharse de reacciones alérgicas o 

inmunológicas C57. 69 y 150). 

Basófilos: 

Son samejant..es en forma y función a las células cebadas que se 

encuent.ran fuera de los capilares. Const..it.uyen aproximadament.e el 

O.S-/. da los leucocit.os sanguineos. Tienen un t.ama~o aproximadament.e 

igual al de los neut.rófilos. La mit.ad de su volumen corresponde a un 

núcleo qua varia ent.ro bilobulado. segment.ado o irregular. No 

obst.ant.e, el nócleo suela est.ar ocult.o por gránulos cit.oplasmat.icos 

voluminosos. Est.os se t.i~en de color azul oscuro con hemat.ox.il!na y 

cont.ienen heparina. his~amina, serot.onina y ot..ras enzimas 

prot.eo11t.icas. L.os basóf'ilos part.icipan en reacciones alérgicas e 

in!"lamat.orias. Incluso pueden llegar a ocasionar la muerte por 

colapso vascular C67, 6Q, 1~0 y ~77)_. 

Monoc1t.os: 

Normalment.e const.it..uyen_ alrededor del SY. de los leucocit.os. 

Son los más volumino.sos-·ent.re é~t.os y miden desde 14 hast..a 20 µm de 

diAmet.ro. Son células esféric~s que cuent..an con un núcleo cen~ral y 

voluminoso. cuya forma'_ puede ser_ ovoide. arrif'ronada, en herradura. 

plegada e incluso ret..orcida. Su cit.oplasma as ablJndant.e, de color 

~zul grisaceo y puede formar pseudopodos peque~os. L.a granulación 
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cit.oplAsmica es fina. aunque ocasionalmente sa aprecian gr.lnulos 

a:zurot~ilicos C5Q. 150 y 177). 

Al salir de la circulación se tr.:..r.sf'orrnan en macr6f'agos y se 

distribuyen por todo el organismo. Esl.os t.ienen un ,núcleo con uno o 

dos. nucleolos pequen:os. Su ci t.oplasma cont.iene f'agosomas y forma 

pseudopodos más grandes C59 y 150). 

Ambas céluld.s se agrupan donde hay reacción inflama.t.oria . La 

fagoci losis se afact.óa en forma sost.enida por lo que persist.en en 

inflamaciones crónicas. Ot.ras de sus funciones incluyen preparación 

de ant.igenos para la respuest.a inmune, regulación de la respuest.a 

inmune. sint.esis de algunos fact.ores del complement.o y de et.ros que 

intt:Prvienen en la inf'lamación y supresión de t.ejidos muert.os o 

lesionados (150 y 177). 

Cuando hay part.iculas demasiado grandes para ser fagocit.adas, 

los macrófagos se rusionan f'ormando células gigant.es que pueden 

cont.ener 50 núcleos y medir hast.a 50 µm. Est.as células pueden ser de 

dos t.ipos: 

-Cuerpo Extra.No: Se f'orman en presencia de est.ruct.uras ext.raNas_ 

muy vol umi nos as y sus nOcl aos est:u1 di semi nades por t.odo al 

cJ. topl asma. 

-Langhans: Aparecen .1 nf' l amaciones granuloniat.osas. 

r,1ar1.1 .. 'eslando un ordenamiento nuclear en_ t'orma_ de_ herradura o circulo 

complat.o C150). 

Linfocl. los: 

.S:u núcleo puede ser redondo. plegado o al l.ament..e convolutado. 

Sagl.'.m su lamal'fo nuclear so clasificdn en pequel'fos. medii.o.nos y 

grandes. El núcleo da los pequel'fos es ligeram~n~e mlls grande que un 

eri t.r..:»cl. t..o. Su ci t.oplasma es escaso. Est.os se originan en el limo, 

En los linfoclt.os medianos y grandes sus n~claos corresponden a dos 

~ t.res v&ces ~l diamotro de un arilrocit..o, respect.ivament.e. En ambos 

casos el volumen y densidad cit.opl.Asmico varian ampliament..a. Los dos 

lipos pueden derivar tant.o de la médula 6sea como del t.imo. Aparece 

principalmente en reacciones inflamatorias crónicas, parlicularment.e 

en las d~ origen infeccioso C57. 87 y 160). 
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Plaquet.as: 

Son f'ragment.os de cit.oplasma que se originan los 

megacarioci t.os. SU t.a1n.af'ío va.r! a de 2 a 4 µm y t.ienen f'orma. de dl.scos 

ovales biconcavos. Est.~n f'ormados por una zona perif'érica azul 

llamada hJalómera y olra central compuesta de gránulo~ conocida como 

granulómera. Su f'unción en los vasos seccionados es formar al ".tapón 

plaquet.arioº'• iniciando la coagulación c2a. 33, 57 y_5Q::>. 

Eri t.roci t.os: 

Const.i t.uyen el element.o sanguineo ~s abundant.e. Se pueden 

describir como vesículas de memb1·ana celular con f'or-ma de .. diSco 

biconcJ.vo que cont.ienen hemoglobina y enzimas protectoras~ -Su· t..amaJ-ro 

var-!a de 7. O µm en el perro a 4.1 µm em la cabra. En los mami !'eros 

carecen de organelos. Su función se relaciona con el int.ercambl.o 

gaseoso C<:Q, 33, 59 y 97::>. 
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2. - HEHATOPOYESIS EXTRAHEDULAR 

CM3t..apla.sia M.ieloide) 

Es ur s1 ndrome •nielodis,;il -'~sico que puede present.arse en 

r:ualquier ani.n~l com<:.1 .-.;onsecu<?nc.J.a de ariemia o infecciones crónicas. 

En est.o proceso part.icipdr. hormonas para au'llent.ar la producción de 

células sang1u.neas. l..as ..:élulas originales que se encuent.ran en la 

sangre se implant.an ~n lo!:. sit.ios de colonización embrionaria· 

efect.uand<.J mielo y erit.ropoyesis (87), 

Las mucosas se t.ornan pá.lidas. Asimismo ocurre agrandamient.o 

hepá.t..ico y es¡::.lénico como co11secuencia de hiperplasJ.a de cé-.1.ulas 

hemat.opoyélicas. 

s.., conserva la arquit.ect.ura esplénica aunque ocasionalment.e 

hJ.part.rofiada. Además. el a.rea de los senos es s611dament.e celular y 

muv .... l..réL hema.t.opoyesis t.rilinear import.ant.e. En h19ado hay colonias 

per1por•.oles y sinusoidales de células hemat.opoyét.icas. L.os 

l ... nfonodos t..ambién present.an hemat.opoyq5is f'ocal. Asimismo se 

encuent.rdn focos celulares semejantes a los hep~t.icos en casi t.odos 

los t.aJldos, (>xcept.o Eoo1"t. músculo CS7. 129 y 161). 
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II. - PATO!..OGIA DEL SISTEMA HEMATOPOYETICO 

A. - MEDULA OSEA 

1. - TRASTORNOS DE LOS LEUCOCITOS 

a). - ENFERMEDADES MI ELOPROLIFERATI VAS 

Son neoplasmas hemat.opoyét.icos que se caract.erizan por 

prolif'aración· medular y ext.ramedular de una o =As lineas celulares 

no lin!'oides-d& la médula ósea C40, 97 y 122). 

Mialqma 

SARCOMA GRANULOCI TI CO 

CCloroma) 

Ocurre má.s: f'recuent.ement.e en perros. Es: un erecimient.o 

e~ramedular !'ocal con tendencia a involucrar pulmones.. int.es:t.ino y 

piel; ·puede haber P~.ogresión a l.eucemia mielobl.is:t.ica aguda. El 

t.umor "tiene un mat.iz verdoso que se pierde al exponerlo al aire. Al 

microscopio pueda ser de t.ipc neut.róf'ilo eosinóf'ilo con 

dif'eranciación variable y pueden conf'undirs:e con lint"oma. El 

diagnóst.ico se realiza con la coloración da cloroacet.at.o est.erasa 

C6, 87, SQ, 161 y 161). 

LEUCOSIS MIELOIDE AVIAR 

CMialoblast.osis) 

'-a produce el virus da la. leucosis aviar. Se presenta 

principalment.e en aves adult.as. Ocurre una int'ilt.ración t.umoral 

dit'usa de t.ext.ura granular en higado y bazo.· Est.o es consocuencia de 

una proliferación ext.ravascular de células.de"fa serie granulocit.ica 
C63 y .67). 

18 



Leucemia 

LEUCEMIA MI ELOBLASI'I CA AGUDA 

CLeucemi~ Granuloc1t.tea Aguda, L~ucemia Mlelógena Aguda) 

Al'ecta pr!ncipalment.e a perros y galos. En aves es causada por 

el v1rr.ts de la leucosis aviar. El problema t.J.ene un curso de dos a 

t..r('):: semanas con AufnE!ont.os neoplásicos: en lo§ granulocit.os 

s:angu1 neos. En el cc.nt..eo dif"ar~ncial se a.pripeian. en orden da 

· !mpo,..t.an.cJ.a: M.ielocit.os:. prom.1 el oci t..os, me t.. ami ol oci t.0§ y 

mi el oJ::>l ast.os. En 1 a rnédul a ósea se a.preei a aument.() de la. médula 

hemat.opoyét..ica con un paquete colular denso. El diagnóstico est.A. 

const.lt.uido por la rEtaceión posit.iva de las células tumorales al 

eolorant..e cloroacet.at.c> est.eras~ y a la presencia de granulaci.ón 

cit..oplAsmica C8Q, 40, 67, 84, 97, es. 12a y 143). 

1..EUCEMIA PROHIELOCITICA 

Oeo,..re en porros y ga.t..os Jóvene~. es samejant.e a la .-.nt.erJ.or 

peru se dif'erencJ.a por" •l pred()mJ.nio de protnieloc:..lt.os ·un sangr9 y 

médula. ósea; 14'.s células t.umorales son MAs grandttS que, Et'n el tipo 

mielobl~st.ic:()· (97). 

LEVCEHI A MONOCITI CA 

At'ec:t.a perros y gat.os Jóvo-n•s con un cur~o agudo. 

Hist.ológie~menle_la médula ós•a est.á compuest.a en un 7$9'4 por blas~O$ 

indirer9neiádos, monoblast.os y promoncx::it.os. En 1a sangre las 

células tumorales: son relaLivamvnt.e monon\6rf'ic:as, con posterior 

predorni ni.o d• monob1ast.os "/ promonoc::i los (ag._ es. 97. 1aa.. 124 y 

143). 

LEVCEHI A MI EJ.,OMONOCI TI CA 

Es una alt.oración rara de perros y gatos que afec:t.a. a los 

sis\.$ntas c::olulare§ neut.róf'ilo y monocit..!co. Se ,presont.a anern!a .da 

grado variotble y t.rombocit.openia mareada. Hay htucocit.osis intensa 

con celula$ sernejant.es a las de la leucemia mielc>blást..ica algo 

maduras: y loucem.ia monoci t.ic:a en a-1 ml_smo anim.il;. ambos t.!pos 

colulare$ con cara.et. .. rtst.icas de malignidad ,2", es. _ft7 y 143). 
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MI EL OSI S ERI TREMI CA 

Afecta a gat.os y es rara en otras especies. En ª''&s es causada 

pc.r al .... 1ru;¡ de la leucosis .:..viar. En sangre hay anem..ia severa con 

un conteo dif'erencial compuest.o casi tot.alment.e por la progenie de 

precursores leucémicos; decir, rubr1clt.os policromat.icos y 

normocromát.icos junto con met.arubricit.os. Al núcroscópio la médula 

ósea muestra h1perplasia erit.ro1de C29, 67, 87, 116, 122 y 142). 

ERI TROLEUCE.MI A 

Es una enf'ermedad rara de perros y gat.os. En aves la produce el 

virus de la leucos.is aviar. Causa neopl.isia en los precursores 

er!Lroides, neut.róf'ilo~ y plaquet.arios. Empieza como mielosis 

eriLrémica que progresa con displasia t.rilinear y termina como 

leucemia mielógena aguda. En sangre se produce anemia y 

t.rombocit.openia severas, junto con linf'ocit.osis; pero el. ra::go más 

notable es que del 25 al ;s% da las células nucleadas son rubricilos 

ce7, as. a7, 11e, 122 y 143). 

LEUCEM:I A GRANULOCI TI CA CRONI CA 

CL.eucemia Miel6gena Crónica) 

A.f'acla m.\.s f'recuenlement.e a perros y galos mayores de 6 af"ros 

con un curso hast.a da 4 af'fos. Tiene una variant.e conocida como 

Sarcoma. Granuluc:i t.ico o Cloroma que pue.Je progresar a L.eucenúa 

Mieloblást.lca Aguda. L.os animales que mueren manif'iest.an hemorragias 

!'ocales diseminada con úlceras crónicas en piel y boca; además el 

sangrado enl~rico es común. Hay hepalomegalia variable con palidez y 

pueden presentarse hemorragias. lntart.os o inf'ilt.racion. Su~le habar 

esplanomegalia y la médula ósea en ~eneral est.~ unif'oime y 

profundamente enrojec¿da. La sangre sufra anemia ligera con algunos 

rubricJ.t.os. también hay leucocit.osis severa donde. predominan los 

neulróf'ilos jóvenes que son acompaf"rados por nueloblastos. 

prom.ieloc:ilos y mieloc.J..los; además hay basof'ilia ligera y un 

descenso progresivo en el nivel de plaquetas. Hicroscopicament.e se 

da expansión de la médula Osea roja con mayor prc.~i.f'eracicin 

mieloida, principalmente en met.amielocit.os y naut..Fóf¿los en banda; 

la erit.ropoyes!s es casi normal y hay un descenso progresivo en 
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megacoriocit.os. Los linfonodos tienden a presentar hiperplasia 

folicular y cc.....,lonizac1on sinusoidal que puede causar esclerosis 

cuando es intensa.. En bazo ha.y agrandamiento folicular con poca 

densidad celular y reducciór, en las vainas periart.eriolares~ también 

se produce colon1zación neoplas1ca focal en los senos y endolelio de 

las venas. Hay infilt.ración hepatica alrededor de las áreas portales 

y las venas c~nlralés. Pueden ser invadidos focalmente virtualmente 

lodos los tejidos (6, 29. 40. es. 97. ea. 11e. 122 y 143). 

LEUCOSI S ERI TROI DE A VI AR 

C Er i lrobl aslosi s) 

Su agente etiológico es el virus de la leucosis aviar. Af'"ect.a a 

adul las causando variable con gran cantidad de 

ar1t.roc:it.os l.nmaduros en sangre. Higado. ba:zo y médula ósea 

~resent.an un color rojo cereza C53 y 67,, 

POLI CI TEHI A VERA 

E's mas frecut.Jnla en perros y galos con un curso de meses. Se 

:irigir1a por una erilropoyesl.s no dependient.a da erit.ropoyet.ina. En 

el an1111.:..l observa congestión generalizada con cianosis y 

t.enduncl. a a t.rumbosis ar lerial. Hay esplenomegalia ocasional y 

enrojoci miento difuso de la 11édula ósea. La sangre presenta 

erit.ru..;1t.c.isi::: marca.da y en : tercera parle de los casos hay 

n1;1u~r·of'ilia.. Al microscopio la médula ósea roja se expande a causa 

de hiperplo:lsia p.,,nc~lular y pierde sus reservas de hierro. Los 

~111usoiU~s heptilicos y -=.·splénicos dilatan a causa de la 

congestión origindda por ~1 aumento en el volumen sanguineo C6, 2Q, 

44. es. as, a7. i1a. 11s. 122. 124, 143 y 157,, 
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b). - SINDROHES MI ELOOI SPLASI ces 
CSi ndromes Dismielopoyét.icos) 

Son desórdenes cualit.at.ivos y cuant.it.at.ivos de las células 

mieloides que no son clarament.e neoplAsicos C87). 

ANEMI~A REF'RACTARIA CON EXCESO DE CELULAS BLASTICAS 

CDisplasia Hemat.opoyét.ica) 

Af"ect.a a gat.os jóvenes y maduros con anemia no leucémica. 

asociada a int'ecciones de Leucemia Viral Felina. Su curso es de 1 a 

6 ~ses • La médula ósea es unif'ormement.e rosa. opaca y un poco 

cohesiva. Hemat.ol6gicament.e la anemia. puede ser poco int.ensa o 

marcada, e incluir anisocit.osis . Con el microscópio se observa 

expansión y esclerosis de la médula ósea roja .L.a serie núeloide no 

madura más allá. de met.amielocit..os produciendo hiperplasia mieloida 

temprana. Hay pocos rubricit.os maduros debido a erit.ropoyesis 

inadecuada C40, 'Ef7 y 1~. 

LEUCEMIA MIELOMONOCITICA CRON¡CA 

CS1ndrome Preleucémico) 

Af'ect.a a perros mayores de 6 a~os con un curso de 6 meses a a 
anos. Algunos casos e vol uci onan a 1 eucemi a aguda y 1 a mayor 1 a 

concluyen por hemorragia t.rombocit.opénica e inCecciones recurrentes. 

El anilisis de sangre revela neut.ropenia y t.rombocit.openia. Los 

neutr6Cilos pueden ser en su mayor part.e mielocit.os. Un rasgo 

caract.erist.ico es la monocitosis que pueda incluir promonoeit.o.s. El 

estudio histopat.ológico revela hiperplasia miialoide temprana y una. 

event.ual ausencia de reservas granulociticas C2Q. 40, 64, 87, 116 y 

laa:>. 
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e).- REACCION MIELOIDE 

REACCION LEUCEMOIDE 
Se presenta mas a menudo en perros y gat.os, es una anormalidad 

de la sangre parecida a leucemia pero de ot.ras causas, se asocia a 

hem6lis1s. cancer m~t.ast.Asico con necrosis focal e infecciones 

sev'=fras de localización inusual; los animales arect.ados 

frecuentument.e se recuperan. El cadaver presenta aumento de volumen 

de la médula ósea roja y varias lesiones segán la causa primaria. En 

la sangre surgen leucocit.osis neut.rofilJ.ca con algunos 

promielocit.os. anemia ligera con rubricit.osis y monocit.osis con 

alguna inmadure2. Mlcrosc6picament.e la médula ósea roja se e>ct.iende 

an la cavidad medular con aumenlo en las reservas granulocilicas 

maduras y pocas células mieloides bl.á.st.icas, también hay at.rot'ia_ 

eri Lroida. El diagn6st.ico es hemat.ológico mient.ras no se realicen 

biopsias. necropsias u ocurra recuperación caa. 76, 87 y 103). 

REACCION LEUCOERITROBLASTICA 
Es mas f'recuent.e en perros y galos. Forma part.e de ot.ros 

procasos como Anemia Inmunohemol1t.ica Cno en equinos) y en leucemias 

Cprincipalment.e agudas). Se caracteriza por la presencia en_sangre 

de precursores erit.roides y mieloides, t.an jóvenes como rubricit.os 

basófilos y mielociLos resp~ct.ivament.e C7S y S7)~ 



d).- ENFERMEDADES LINFOPRCLIF~RATIVAS 
Son proliferaciones naopl~sicas de linf'ocit.os q~e causan 

lir1romas o leucemias linf'ocil!cas·.c97-Y 162). 
··,· .. ' .:;., ·;. ,:.·: 

- ;,_\ u.·nr·~ma: · 
Es un d~sorc:Í~n ··~.º~~~~¡·~~ .prirña~~-io d81 ·t.ajido linf'oide con 

agrandamie_rlt.o -.·.~ª-~ _ ~;:,~ _ linf'onodos y un cuadro hemat.ol6gico 

ralat.ivamefit.e_·:·Í:-·ormai. -El t.érmino Linfosarcoma se usa para indicar 

t.endencia - la malignidad. Est.e problema se presenta con 

linfadanopat.ia parcial o t.ot.al y signolog1a variable según los 

órganos que se involucran. A la necropsia los linfonodos afectados 

aparecen agrandados y adheridos ,a los tejidos adyacent.es. SU 

superf'icia·pueda ser lisa o un poco lobulada. El plano de corle es 

blanco y puede contener inf"art.os y hemorragias; ademAs, si no hay 

saptos tibrosos estará abultado. Según los análisis da sangre en los 

bovinos es comón la anemia por hemorragias debidas a colonización y 

ulceración abomaso; tal anemia puede complicarse con 

t.rombocit.openia. En est.a especie t.ambién se encuentran linrocit.os 

neoplásicos sanguineos en casi todos los casos. En et.ros animales 

domést.i cos 1 a anemia es menos comón y 1 os 1 i nf'oci t.os neopl Asi cos 

sanguineos se encuentran sólo en la mit.ad de los casos. 

Hist..ológicamente la médula ósea presenta f'ocos de infillración 

t.umoral. Los linf'onodos pueden surrir e>ct.ensión tumoral a través da 

la cápsula con oblit.eración de los senos subcapsularas. La forma 

rolicular as rara pero t.iene homogeneidaj celular Cmonomórf'ica o 

m.ixt..a). f'ollculos sin polaridad. pocas mit.osis y macr6fagos. L.os 

linfomas difusos lienen pocos vasos aparentes y diversidad 

ci t.ol6gica. El diagnóst.ico sa ef'ectóa a la necropsia, pero se 

complica la det.errninación de cambios react.ivos malignos 

malignos en linf'onodos. En biopsias cardiacas se buscan lesiones 

f'ocales monom6rficas C78, 85, 87, 151 y 161). 
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Clasificación His~ológ!ca del Linfoma 

Los lint"Oc:it.C)S: malignos pueden.:ser' de t.ros -.t.1pos: 

Células Pequel'fas: 

Se cla.sit'ican como células lin~oc1t.ica.s .'·pequeK'as y c:::élulas 

t.umor-ales pequ-l"tas hencildas.: son las· ·más di.f"erenc:iadas. Sus nucleo$ 

son a.lgo mayorttS c:JUe los &rit.rocit..os y c::On poco cit.oplasrna, debido a. 

e-st.o los cort.es hist.ológic~ t.ien•n -un aspet:t.o azul (95. 'frl. 122. 

1s1 y 1en. 

J..int'oc:iLos Medianos: 
Se clasar1can eo~ lint'oblast.cs o células peque~as no hendidas, 

sen los ,...n()S diferenciados. Sus nOcleos: t.ienen un diAJDeLro de casi 

dos vec.-s ol de un erit.roc:it.o y t.ienen poco cit.oplasnia; f'orma.n 

t.c:.i:l'DOres dif'usos con ~uchos mac:róf'ag0$ ·que dan -.speet.o de "c:i~lo 
est.rellado••. SU t.~sa mit..ót.ica es alt.a y son muy malignos C62. es. 

S7. 1za. 151 y 1e1). 

Linfoc1Los Grandes: 

c1asif'"ican como prc>l 1 nf"oci t.i cos. de linfoc::i t.os 

"hist.locit.:.cos" o de células .. ret.icularos" debido su seint:tjanza con 

ru,cr6!'.:..gos:. Sus núcleos son d9 dos y medi.a a t.ras: veces o mo\s 

gr.aod....s en diá!Mil't.ro que un erit.r'oett..o, su cit.opla.sma e5 abund.ant.e y 

le da un aspecLo rosado a los cort.es. forma ~umore~ c~noc1do$ como 

d1fu:;.o.s e-... células grande~. inrnunobl.i.s:t.icos de célulias grandes: o 

m.e:clados con células grandes. Su t..a~.o\ m.Lt.óLica es media (62. BS, 

67. lé!Z. 151 y 161'. 

Sn e.a.da uno de los ant.eriores puede o no haber esclerosis. 

M.&.sma que conforma c:ompart.lmient.os grande~ o wstrechament.e asQC!ada 

eon las c:élul•s ~urnora1es. 

t..1.ntoma Foli~ul.a.r CNodular): 

Ze desarrollan c:omo proliferaciones l~alJ.zadas Cen c:ont.ros 

gl!'r'"mínales:> de l!n!'ocit..os. neoplásicos. L<::>s c::recirnient.os nodulares 

c:or:nprimen el par&nqu.s.ma. J.nvolucr~do y son de t.am.affo t..nirorme. L..os 



linf"ocitos neoplásicos son de t.ipo h~ndido pequeno· y gran_de, grande 

no h_endido y sus e_ombinaciones. AdeNs son m4.s hoinog4neos que en 

Coliculos normales C87 y_122). 

Li n.f'oma· Di .f'uso: 

Constit.uye. el t.ipo pr-incipal de ·liniOrDa." 'Se caraet.eriza por 

dost.ruir la· .lrqui l.ect:ura ·· --~or~i- .:- - del -.. ó~Ó-~n~' - afectado. Además 

sust.1 t.uyen l~s tejidos por· poblaciones l·in!'Oides ·homogéneas. Los 

lin!'ocit.os neoplásicos son _hendidos: J:>équ&rfos. o ~ianos (62, 87 y 

122). 

- __ ;·- u! 

Linf"oma Inmunobl4stico· o. de Células .Grandes:. 

Están ·formados por células semejantes a las plasmáticas 

normales, deben dit'erenciars.;, si" son -o no·-secretorios y hay t.res 

subt..Lpos; 

Dif"uso de Células_ Grandes: 

Tiene célt..las grand&~ d'a nuCleO oval o ~9dondo y_ abundant.e 

citoplasma muy basÓ!'iio .. 

Polimorfo: 

Incluye igual cantidad de· fiiit'ocit.os h_;Fididos y: cit.oplasma algo 

menos basófi lo, puede· haber g~u~s. de·.· ~c~órag·0s:::·:-:· 
----;-c-7'-·:-.""7-,_·_,.---,..-,-·-· - ... -

Mieloma del Perro:· ·-" 

Tiene células "clara~!~· :c:Í~- -nOCleoS r~~ondos':~· -'t.~·~·t'i":~; variable. 

Causa Ost.eólisis Múlt.iple'·.er\.'crilneÓ-~~- ,;é~t.~b~as·-:·;·y-·_·h~e~~~ ··pia~os·. 
Tamb.LOn hay esplen.o~g.li.(a ·co~·--.i~far.t.·~~. y_._sepsi~ -~ecJ~d~ri:A ceS, 87, 
122, 151 y 161), 

Li nroma Cut.an&o: ·. 

Se t.rat.arA al 

Linroma 

Se ha repar:tádo .en. perros.· Su diagnóst.ico:requiE::Pre ei. hallazgo 

de células de Reed-SLernberg. Est.as son células ret.iculares 
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inle .. digit.adas cu:'t":> nücleo est.á lan profundament.e lobulado que da la 

impresión de tener dos o rrás n\lcleos separados. A veces realmont.a 

t..ienen núcleos m~lt.ipl9S. Una car•ct.erist.ica especiriea es el ndeleo 

en "ojo de t.oro'" acid6t'ilo y con aspect.o d• inclusión. Todo, es~o an 

un fondo de prolif'eración lint'oide homogenea o het.erogenea y con 

esclerosis ces. 87. le2 y 161). 

Linfoma por Especies 

Bovinos: 

Leucosis Bovina En:o6t.1ca CL.eucosis Viral Bovina): 

Es causada por un ret.rovirus que se desarrolla en linroeilos B. 

t.iene un largo periodo de t..ransCormac16n ant.es de que se desarrolle 

el t..umor clinieo, cosa que ocurre en menos del S-/. de los animales 

infect..ados y prJ.nc.i.palment.u en animales maduros da 6 a e aNos de 

edad. ~acroscópJ. camont..e casi ~ualquier órgano puede es~ar 

involu~rado pero presenta mA.s eomunment.e como linf'onodos.. 

.agrandados. on va.e.as .... llas productoras; por ejemplo. los l!nf'onodos 

da la r6-9i6n raringea causando disragia y disnea. los rnesent.4-rieos 

que pueden ocasionar obst.rucciei11os lnt.est.itfa.les y los inguinales que 

~e det.ec•.an al examinar el síst.ema. urogenit.a.l. Est.e ll:lt.imo s!st.ema y 

múltiples órganos pueden encontrarse inf'ilt..rados • .algunos de ellos 

-zoon: corazón. hlgado. riN6n. médula Osea y baz.o. C~ando en el 

s:tslema ga.slroent#órico prodtJce int'ilt..ración en abom.aso. 

rrecuonlemeolu ocurre ulceración y hemorragia. Una lesión not.able es 

la J.nfilt.raciC·1 t..umoral en la. grasa ret..rooeular que causa 

exoft.almos. También se infilt..ra la grasa que rodea los nervios 

espin;1.les produciendo parAlisis en las ext..ramidadus cauda.les. 

Hornat.ol6gicamenle se produce anemia o t.romboci~openia y ~intocitosJ.s 

flucluant.e. Al microscopio muchos órganos pueden prUsant.ar 

co!QnLzaciOn tumoral. De las muchas pruebas serológ1cas disponibles 

ze prerieren las de inmunodif'uslón en agar gel y radioinmunoan~lisis 

para el diagnóst.ico ca, 16, 16. 51. 62. 74-, 7a. 97, 112. y 122)/, 



Formas Esporádicas de Linfoma: 

Exist.en ot.ros t.res·.t.ipos que se Present.an con menos f'réc:uencia. 

no est.An asociados .con &l virus del caso ant.9f.ior. Aunque en 

trabajos experimentales se ha. sugerido· reéx.clminar la part.ic::ipac::.ión 

del virus (74). 

TJ. po Tornero: 

Puede est.ar presenle al nacimiento o desarrollarse durante los 

primeros 6 meses de vida con agrandamiento simélrico de linfonodos. 

El cadaver presenta inf'art.os en médula ósea. y agrandami"Emt.o 

generalizado en linfonodos. Se produce in~ilt.ración renal difusa sin 

agrandamient.o marcado. Puede haber at.rof'ia t.imi.ca con colonización 

focal del hueso y mósculo esquelél:.ico. El cuadro sanguineo es de 

leucemia. anemia, t..rombocit.openia y en f'ases l:.ermina.les neut.ropenia~ 

Hist..ológJ.cament.e se produc9 dest..rucción medular casi completa. En 

h1gado puedo habor J.n!'ilt.ración periport.al irregular y en bazo 

hiperplasia f'olicularo ambos: órganos pueden sufrir coloninizacióro. 

masiva ca. 15. 61, 79. 97. 112 y'122). 

Forma Timica CJuvenil); 

Se present.a en ganado af'Cojo. A la necropsia. el t..umor puede 

oxt.enderse desde la ramas de la mandibula has~a la base del corazón. 

pesando rnAs de ZO Kg.; al corta es de un color amarillo irregular 

con inf'art..os blancos y sept..os gruesos. Su c:..psula es ligera y 

permi t..e la f'ormaci6n de implant.es redondos, t.ersos y brillant.es en 

las pleuras. Los pulmones pueden presentar invasión focal y est..ar 

comprimidos por el t..umor y los !'luidos. También puede haber 

compresión en ot..ros órganos. En sangra f'recuent..emant..e hay leucemia y 

pueden encont.rarse linf'oc!t..os neopli\.sicos en aspirados est..ernales. 

Cuando al microscopio hay colonización del :::=aco perieArdico se 

producen efusiones cargadas de linf'ocit..os neoplásicos. El ~umor est..~ 

compuesto por linfocitos medianos de al~a tasa milót.ica ca, 15, 51, 

79, 97, 112 y 12Z). 
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Li nfoma. Cut.á.neo: 

Se presenta en adultos jóvenes formando placas cut.aneas que 

aparecen. crecen y desaparecen cont.inuamenle; en el aurso de 12 a 18 

meses tJ.ende a 1nvolucrar órganos int.i&rnos en f'orma. semeja.nt.e al 

~ipo enzeólico. En el aninw.l se ~orrnan lesiones placoides. redondas. 

en relieve y de 15 cm. de diámet.ro que surren descamación, alopec!a 

y ulceración. Est.as pueden presentarse en cabeza, cuello. costados. 

ubre. periné y alrededor de los anexos cu~aneos. HislologicamenLe se 

produce in! 1ltraci6n tumoral f"ocal en la dermis papilar y reticular 

formandose los: llamados microabs:cesos de Pa.ut..rier; las células 

neoplás1cas son de t.ipo lin~oblást..J.co C6, 15, 61. 87, 112 y 122). 

Equinos: 

Frecuent.ement.e est..á involucrada la médula ósea produciendosa 

leucemia y t.romboclt..open.ia. EY'ent.ualment.e se forman masas aisladas 

en la cara vent.ral dal ba:z.o acompa~adas de anemia inmunohemol!t.iea. 

O~ra forma. consiste en colonización difusa del intesLino delgado eon 

inf'ilt.raclón i1·re9ular en pAncreas, linf'onodos mesentéricos y ot.ras 

part.es; su cit.ologla es llnt'oplasmacit.oide Cl. 1s·. 97, 122, 138, 13Q_ 

y 140). 

Suln .... .:i: 

Hay infil t.raci6n medular causant.e de leucemia y t..romboeit..openia 

con hemor1·a9ias. También se produce agrandamlent.o en linf'ono!=fos. 

hig.:ado. ba%o y f'orma depOsit.os celulares en cort.eza renal con 

a~pect,.o de ''bala de caN"ón". En la raza t.arge Whit.e hay 

pr~dispo~!ción haredit..aria que af"ecLa los nódulos mesentéricos 

durant.e los primeros meses de vida C15, 87, 112, 122 y 173)o. 

Ov!nos y Caprinos: 

Es semejanl.e a los t..ipos ternero y juvenil del ganado, sin 

leucemia o part.ieipaci6n medular; se creo que es ca.usado por el 

vir-us: de la 1'aoucenúa bovina.. Frecuent.ement.e hay hepat.omegalia con 

infil tracit.n portal regular· y esplenomegalia con colonización focal 

difusa. El corazón se int'ilt.ra gravement..e y se esperan lesiones 

renales en ºbala de cai'5'6n". Los t.umores son de linf'oc.it.os ~uel"fos 

C16, ~3. S7 y 122). 
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Caninos: 

Envuelve una gran variedad de órganos como linfonodos. higado. 

bazo, inleslino, limo, lonsilas. segment.os rost.rales del ojo. 

pulmones. meninges, músculo, rii"(ones y miocardio. No hay anerru.a ni 

t.rombocilopenia pero si leucocilosis neut.rofllica, los lumores son 

de t.ipo inmunoblAst.ico monomórfico que ocasionalmente son 

secretorios y lesionan hueso ce, 21, 30. 34. 78. 87. 112. 122. 124, 

127 y 167). 

Felinos: 

Es causado por el relrovirus de la Leucemia Felina. los gat.ilos 

recien nacidos son mAs suscept.ibles pudiendo sufrir viremia 

persislent.e. atrofia limica y linfoma a las 9 semanas. Los galos que 

alcanzan de 2 a a semanas de edad son menos suscept.ibles a la 

viremia y sólo el 15Y. sufren infección persislent.e después del af"io 

de edad, debido a los anlicuerpos neut.ralizant.es que pueden acabar 

con la infección. El virus puede causar enfermedades linfo y 

mieloproli~erat.ivas dependiendo de la edad de exposición y el lilulo 

viral¡ asimismo se asocia con varias enfermedades secundarias. 

A la necropsia se encuent.ra linfoadenopat.ia mullicént.r!ca 

semejan le la canina, formando t.umores mediasllnicos y 

gaslroent.éricos. El caso mediasli•1ico ocurre galos jóvenes 

causando dasplazamient.o dorsocaudal de los pulmones. al corle 

muestra una c~psula pobre con sept.os colAgenos finos; es posible que 

se desarrolle a part.ir de linfonodos mediaslinicos a:lleriores e 

involucren mAs larde al limo. En el caso gast.roenlérico puede haber 

engrosam.lent.os locales inleslino. J.ncluyendo al ganglio 

ileocecal. El lumor es agresivo y puede coloni;:ar al rii"íi!.-n, ojo, 

h1 gado y bazo. 

HemaLológicamento 

Hislológicament.e 

puede haber anemia 

produce hiperplasia medular 

y leucemia. 

cambios 

lrilineares semojant.es a los de Anemia Refractaria con exce.so de 

células bl~st.icas. Los t.umores est.An ~ormados por linfocit.os 

pequenos de lipo linfoblAst.ico y con alt.a lasa mil6t.i~a.; Lienen 

ar qui t.ect.ura di fusa y aspect.c. de "cielo estrella.do" . debido a los 

macrófagos presentes. O::asionalmenle est.~n formados p~~ células m.\s 
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grandes qut:t .se diseminan aún má.s y que ant.iguament.a se llamaron 

Sarcomas de Células Ret.iculares. Puede haber infilt.raeión 

pericardio. aur!culas y base del corazón a nivel del origen de los 

grandes vasos. Para el diagnóst.ico el virus puede det.ect.arse en 

(.élulas infect.adas por inmunof'luorescencia ce. 40. 52, 64. 78. 87, 

97. 112, 116, 1G2, 143, 147, 148, 149 y 158). 

Aves: 

Leucosis Aviar: 

CEnfermed.ctd del H!gado Grande, Linfoma Visceral, Linf'ocit.oma, 

Linfomat.osis Visceral y Leucosis Linfoide) 

Afect.a a pollos y es causada por un virus de -1a t"amil_ia 

Ret.roviridae. Est.e agent.e es un element.o del grupo "C" de· .la 

subfamilia Oncoviridae. La enf'ermedad se inicia a part.ir de los·· 4 

mase~. 

El virus at.aca a los linfocit.os B, sin embargo, sólo algunas de 

8S~as células desarrollan lint"oma incluso algunos t.umores_ 

t1C1mpranos sufren regresión. A pesar de est.o et.ros t.umores se 

agrandan y causan met.ást.asis. Alrededor del moment.o de la madurez 

sexual (16 a 24 s~manas), los t.umores son ext.ensivos. 

En la T'"!ecropsia los t.umares casi invariablement.e involucran 

higado, bazo y bolsa de Fabricio, ent.re et.ros muchos órganos. Es~os 

tumores pueden se1 difusos, nodulares o milia~es. Su consist.encia as 

suave y d.l cort.e present.an una supert"icie lisa de color ligerament.e 

~risacao o blanco cremoso. 

El pat.r6r\ microscópico t.umoral consist.e en f'ocos coaloscent.es. 

Est.os est.An Cormados por agregados de células linf'oides grandes con 

abundant.e citoplasma basófilo. El nucleo de tales células es 

vesicular con cromat.ina marginada y uno o más nucleolos. Las células 

predominant.es hao sido J.dent.it"icadas como linf'oblast.os, 

hamocit.oblast.os o ret.iculolinfocit.os. 

La observac'.6n de las lesiones es de ut.ilidad para el 

di agnó"E:t.ico. aunque naces! t.a mucha exper i ene! a en su 

int.erpret.ación. Se puede int.ent.ar el aislamient.o en huevos 

~mbrionados y pollos suscept.ibles. ~nt.re et.ras pruebas est.á.n 
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disponibles la de f'ijación del co~pl~ment.o, El.ISA 

inmunof'luorescencia C6, 52, 53, 6?, 78, y 160). 

Enf'ermedad de Marek: 

CNeuri t.is, Polineuri t.is. Neurolinf'omat.oSis. ·&a.111 nar'um, ·Ceguera, 

Ojo Gris, Irit.is, Uveit.is, Linf'omat.osis:: · O::uí.'ar _,y ,Linfomat.osis 

Visceral). 

Es una enfermedad de pollos causada - por un Herpesvirus 

oncogénico que se disemina mediante plumas ·y desca·maciones cut.aneas. 

El problema se inicia a las 4 semanas de edad. Es posible que el 

virus ingrese al hospedador por via respiratoria, donde es 

f'agocitado y prolifera. No obst.anle, la infección es más severa en 

bazo, bolsa da Fabricio y timo. Est.os órganos suf'ren necrosis y 

atrof'ia que conduce a inmunodepresión. La causa de esto es que las 

células blanco en sus tejidos son los linf'ocitos T. Posteriorment.e 

ocurre una diseminación viral a varias visearas y piel. Los tumores 

se desarrollan a consecuencia de cambies linf'oprolif'erativos 

causados por el virus.! 

Al examinar en la canal los nervios perif'éricos se aprecian 

lesiones notables. Estas estructuras adquieren una coloración gris o 

amarilla. Suf'ren agrandamientos localizados o difusos, 

ocasionalmente mayores a 3 veces el diametro normal y casi siempre 

unilat.erales. 

Puede habar tumores en uno o ~s órganos. Es probable que no 

haya sit.io sin participación ocasional. Estos órganos sut'ren un 

agrandamient.o que puede rebasar varias veces su tamaf'ío normal y 

adquieren una coloración gris dif'usa. Eventualmente ocurran 

crecimient.os nodulares diseminados en el parénquima hepático. qua 

son ~irmes y t.ersos al corte. 

Hist.ológicament.e se presant.an dos lipes de lesiones en los 

nervios peri.f~ricos y que ocurren suscesivamenle: 

-Degenerativas: Hay in.flamación a int'iltración de ligar.a a 

moderada con lin.focitos pequaNos y células plasmáticas. Es .frecuent.e 

el edema. Este suele acompaf'farse por prolif'aración y 

desmielinización da las células de Schwann. P1,1eden encontrarse 

algunos macróf'agos. 
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-Prolif'erat.ivas: Son de caráct.er neoplásico con células 

linf'oblást.icas. Suele ocurrir desnúelinización y mult.iPlicación de 

las células da Schwann. En est.as lesiones se han encontrado células 

con cit.oplamsma muy basóf'ilo y vacuolado. Su nucleo casi no of'reee 

dat.alle. Est.as son conocidas como células Marek. 

Las lesiones en órganos v.1.scerales son de riat.uraleza 

prolif'er._;,._iva más unif'orme. L.as !'ormaciones t.umor-ales en t.odos los 

órganos est.:..n compuest.as por lin!'ocit.os indif'erenciados, 

pleomórf'icos y con invaginaciones en la membrana nuclear. 

El aJ.slamient.o con f'ines di.agnóst.icos pueda ef'ect.uarse 

inoculando células linf'oides :lel ave so::opechosa en embriones- de 

pollo. Est.o result.a en f'ormación de f'ocos sobre la membrana 

corioalant.oidea ent.re los 12 y 15 dias post.inoculación. 

Sin embargo, el mét.odo de aislikmient.o más sensible se ef'ect.ua 

como sigue: 

-Inocular pollos suscept.ibles de una semana, prapa.r-ando a la 

v&z cont.roles posi t.i \'OS y nogat.i vos. 

-Examinar a las aves en busca da lesiones _al t.rasnsCuf.r'.ir 2 a. 

10 semanas post.inoculación. 

-Realizar aislanúent.o en cult.ivos celulares. 

-Correr las pruebas de .inmunc:>t'luorescenc~a direc.~a 8:·indirect.a, 

J.nmunodif'U:S:J.60 y virusneut.ralización C6, 62, 63, 67 )i 160). 

33 



Leucemia Linfoide 

Es una prolif'eración neoplé.sica da linf'ocit.os qua salen a la 

circulación alterando el cuadro hematológico: 

LEUCEMIA UNFOCITICA AGUDA 

Su curso es de uno a dos meses. Es f'racuant.e· en terneros y 

gat.os menores de un aft~. al igual que en pe~r~s·mayores-da 5. 

Se cree que en g~t.os es de origeO vi.ral. _·El·,·CadAver present.a 

agrandamient.o ligero e irr8gular en linf'onOdos; ·:.t.ambién el higado y 

el ·bazo est.á.n agrandados ligeramente. Este .~.t.in;o presenta f'ocos 

pálidos en la superficie de cort.e. E~ gat'?s hay enrojecirnient.o 

medular. Event.ualment.e aparecen f'ocos de grasa ~esidual en la médula 

de perros y caballos. 

Los terneros tienen agrandamient.o simét.rico y snarcado en 

linf'onoc:los. El higado sufre agrandandent.O notable con Araas. pAlidas 

irregulares y la superf'icie da cort.e_ t.1eJ,9 un -pat.ró~· '1obular.; Hay 

inf'ilt.ración sólida en médula ósea c~.n ._gr"an~as i_':"f'ar_t.os·' bl~ncos.·. 
incluso desde el nacimient.o. 

En sangre se produce anemia lige~a .CmAs int.9ns:a en g~l·o~~;.· C~n· 
leucoci t.osis marcada Caunque no siempre)• al cont.eo dif'erencial: est.á. 

const.it.uido del 00 al 100" por linf'oc:it.os grandes y hay 

t.rombocit.openia moderada. La médula ósea present.a un _cam?o 

microscópico ·de alt.a densidad celular f'ormado por linf'oc:it.os 

medianos con rubricit.os y megacarioc1t.os ocasionales; las reservas 

granuloc1t.icas est.An ausent.es. Ocurre at.rof'ia cort.i:al- y folicular 

con infiltración de células malignas en linronodos. El bazo present.a 

at.rof'ia folicular. inf'ilt.ración sinusoidal y focos de neerosis 

ocasionales. En h1gado hay colonización sinusoidal y de las Areas 

port.a d•l higado. s. forman f'oc:os tumorales en r-i'í6n cao. 97. 120 y 

142'. 

LEUCEMIA LINFOCI11CA CRONICA 

A!'ect.a a ~at.os. perros'y ganado con 8 o 11\As aNos de edad; puede 

t..ener un periodo prodr6mieo de aNos y· ocasionalmont.e conversión 

t.ardia a Leucemia LinfoblAst.ica Aguda. Las lesiooes macroscópicas 

incluyen esplenomegalia marcada con una superficie de cort.e seca. 
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carnosa y prof'undament.e roja. Hay hepat.omegalia con palidez y al 

cort.e un pat.rón lobt.1lar. Se f'orman focos t.umorales da 6 mm. do 

diAmet.ro en bazo. higado y cort..eza renal. La médula. ósea as 

uniformemente rosa y friable. 

El cuadro sanguineo es de anemia moderada con un conteo 

diferencial dominado por lin:f"ocit.os pequaf'fos o medianos. con unos 

pocos neut.róf'i los y plaquet.as. La micropat.ologia muestra expansión 

medular con un paquete sólido de linfoci t..os pequenos y dast.rucción 

casi complot.a de los elementos normales. Se produce colonización 

hepAtica da la áreas port.ales y el bazo presenta atrof'ia f'olicular e 

infilt.raci6n sinusoidal difusa; ambos órganos realizan hema.t.opoyesis 

benigna. Algunos linfonodos presentan at.rofia con hist.iocit.osis 

sinusoidal y ot.ros infiltración cortical y medular sin a:f"ecLar los 

senos, So produce colonización !'ocal en casi todos ·los órganos, 

incluso en cerebro y ojo C2Q, 87, 120 y 142:>, 
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a.- TRASTORNOS DE Le= ERITROCITOS 

.,j.-, ANEMIA 

Es un signo de muchas enfermedades caract.erizado ·por_ aument.o en 

la destrucción pérdida de ··&~it.rocil~s ,·"º ·~:Ú·sminu;;;ión en su 

producción. La clasif'icacfón de las aneini&S que :·se usarA es 

etiológica o pat.ogénica. Un. aspect.~ .impc;rt..ant.& ·~- .. _-e<:>Í'lSider~r -~s que 

los exAmenes diagnOst.icos para, caraCt.:E;ri~ar :1.a. ·an~mJ.-~:· deben hacerse 

clinicament..e ce. 15. 20, 51," 57~- 79,· .. 95~ .-Err:. ga,~'- 110·. · ·1~~ 142 •. 150 

y 160). 

Deficient.e·Producción de ~lulas 

Se caraet.erizan por hipoprOiif·eraciÓn d&bida a reducción en· la· 

división celular ce, 29, 781 87, 110 y 160). 

PANCITOPENIA APLASTICA 
CAnemia AplAst.ica) 

Es f"recuent.e en perros y gat.os, su origen es idiopat.ico o se 

asocia a inf"ecciones y agent.es t..6xicos t.ales como los virus de la 

Anemia Infecciosa del Pollo. Panleucopenia Fel r~ y Leucemia 7elina, 

drogas est.rogénicas Cque en perros son mielot.6xicas), fenilbut.azona 

y cloranfenicol Cen humanos) (07), Los mecanismos sugeridos para su 

desarrollo incluyen disminución de células originales. inhibición en 

su maduración. alt.eraci6n del microambient.e medular. falt.a de 

('act.or~s hemat.opoyét.icos y depresión medular asociada con t.imoma. 

Puede haber aplasia absolut.a y fat.al o hipoplasia crónica, t.ambién 

pueden ser generalizada~ Cpancit.opénicas) de células rojas 

puras.El síndrome puede est.ar dominado por Purpura Trombocit.opénica 

y sepsis C97). 

El cada ver manifiest.a epist.axis con hemorragias e~ 

art.iculaciones y en áreas bajas. asimi!;mO hay palidéz de mucosas. 

Hist.opat.ol6gicament.e. los crit.er1o'"i que conf'orman la pancit.openia 

aplást.ica son neut.ropen1a de una :everidad t.al que los neut.r6filos 

pueden desaparecer • t.r omboc - t.o?eni a i mpor t.anle pl aquel.as 

pequet"ías y envejecidas. anemia discret.a j.nt..-=-nsa de t.ipo 

normocit.ica normocr6miea sin ret.iculocit.os e hipocelular1dad medular 
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donde sólo el 30Y. de las células residuales son .hemat.opoyét.icas. La 

aplasia _es moder:ada ~ severa y si _es _do cél~las. rojas pur:a hay 

hiperplasia medular mieluide y .lnegacarioc1t.ic8.. CB. 20,. 40, 67. 7B. 

as. a7; 92. g7, gg, 100, 112; 124, 142, 147, 1eo, 100 y 1go:>. 

INTOXICACION POR HELECHO MACHO 
Es causada por el Helecho Macho C :PteltJ.tllum a.q.u.llln.wn:> , Helecho 

Común CS>. eo~ y el Helecho Mulga o de las Rocas C:l!r~ 

oi..e.4MD. Cont.ienen dos f"act.ores t.óxicos: Una t.iaminasa y otro no 

ident.i ficado que deprime la médula ósea. El problema stl' manitiest.a 

varias semanas después de exposición cont.i nua o a las ocho semanas 

tras la últ.irna ingest.ión. El síndrome es dif"erent.e en l.odas las 

especies pero t.iene en común la depresión hemat.opoyét.ica. Las 

dspecies mas suscopt.ibles son los bovinos y equinos, en los primeros 

ze produce esencialment.e hipoplasia y aplasia hernatopoyét.ica y en 

los ult.imos m.leloplasia. La muert.e es debida a trast.ornos nerviosos 

C6, 15, 29, 51, 79, 95, 97, 92, 112, 151 y 161), 

Bovinos: 

CHemat.uria Bovina En:o6t.ica) 

La necropsia de t.erneros revela estomat.1 t.is necrót.iea tocal, 

abundante descarga cat.arral oral y nasal ocasionalmente t.el'Uda en 

sangre y edema en Caringe. Las hemorragias.~on mAs o menos numerosas 

y se presentan en casi todos los tejidos pero son ~s frecuente~ en 

orif"icios naturales. mucosas, t.rael.o gastrointestinal y urinario. En 

algunos 6r1;Janos como h1gado, cora.261. y ril'ión las hemorragias 

combinan con in!' ar tos. La m6dul a ósea es rosa y acuosa C 68:>. 

El principal camb10 micr~sc6pico es pancitopenia progresiva. La 

granulocilopenia permite el desarrollo de baet.eremia y la f"ormación 

de grumos embólicos bacterianos que causan in!'artos inician 

hemor 1 agi J.S. E:;; ... as hemorragias tambiér¡ son consecuencia de 

t..rombocit.openia y aument.o en la !'ragilidad capilar. La reacción 

celular contra las bact.erias embólicas y el t.ejido necrót.ico es nula 

o escasa debido a l;. gra.1ulocit.openia. L.a anemia es terminal debido 

a la larga vida media del erit.roc...it.o, lent.a degeneración de la 

médula ósea y_ a que las hemorragias son terminales. La médula ósea 



presenLa pequattos islotes de tejido hemaLopoyéLico remanenle o sólo 

estroma congest.ionado y edema~oso con algunos adipocit.os ce. 15. 20, 

51. 87. Q2, 112. 142, 151, 161 y 183~. 

E:quino:s:: 

El sindrome as semejant.e al causado por otras ·ruent.es de 

t..iaminaSa e incluso aument.an los niveles sanguineos.de plruvato. El 

pot.encial da rnort.alidad se debe a los t.rast.ornos nerviosos por 

det'iciencia da t.iamina.. Hemat.ológicament.e se presume que hay dal"ío 

severo a las series granulocit.ica y megacarioc:1t.ica. El principal 

cambio es t.rombocit.openia~ ademAs de t..endeneia a leucopenia y 

anemia, pero est..á. últ.ima pueda no ma.nifest.arse debido a la larga 

vida media de los erit.rocit.os C15, 2g. Sl, 97. 112 y 161). 

P ANl.EUCOPENI A PEl.I NA 

CEn~erilis Felina In~ecciosa) 

L.os galos resul t..an a!'ect.ados después del momento en qua decae 

la inm_unidad ma.t..erna. Es causada por un parvovi rus cuya replica.ci~n 

viral ocurre durant.e los proc:esos premit.ót..icos celulares. Por est.a 

razón son at.acados tejidos de alt.a tasa mit.6t.ica como el epitelio 

ent.óric:o y los t..ejidos hemat.opoyét.ico y llnf'oide ent..re ot..ros. 

El agent..e ingresa por via oral o nasal est.ableciendose en las 

placas de Peyer y posi bl ement.e en las t.onsi las. De est.os si t.i os se 

emit.en linf'obl.ast.os infectados y viriones al resto de los órganos 

lintoldes c.-.usando l.inf'oc..i.t.olisis y re!'orzando la virernJ.a; misma que 

cesa c:ua.ndo se producen anticuerpos neut.ralizant..es. Después de la 

viremia se int'ect.an uniformement.e las placas de Peyer y el epit.eli:.:> 

de las cript.as de t.ieberk.iln en t.odo el intestino. la af'ecciOn de­

ot.ras part.es del epitelio int.est..inal est.á. menos diseminada. t.a 
dest.rucción celular causa atrofia rocal o diseminada de las cript.as. 

L..a vlremia afeet,.a las célulaso prol1ferat..ivas de la médula ósea., 

est.as son dest.ruidas causando hipocelularidad y depresión de las 

lineas celulares mieloide. eri~roide y megacarioc1~ica en esle orden 

de import..ancia. 

Hay evidencia macroscópica e~erna de dlarrea,.deshidrat.ac16n y 

anemia. El Limo puede desapar~cer a consecuencia del~ atro~~a y_hay 
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agrandam.ient.o de los linf"onodos mesent.éricos. Sl int.ast.ino delgado 

muest.ra t.urgidez segment..aria y un contenido gris-amarillento. 

fét..1do. acuoso y escaso~ la. mucosa es gris brillant.e o rosa. est.á. 

1nt'la.mada y puedo preserit..ar lesiones dift.éricas, princlpalment.e en 

las placas de Peyer del ileon. L.a médula ósea es pAlida y 

g:elat..inosa. 

Las allerac.iones sanguineas rM.s import.ant.es son ~rombocit.openia 

y leue.open.i<i marcadas. En la médula ósea puede haber un descenso 

c::el ular hast.a el 20% de lo normal con pérdida eompl et.a de células 

erit.roides y nüeloides en f'ase prolif'erat.iva. Al principio del 

periodo cllnico la m.1eropaLologia revela lin~ocit.olisis con aumento 

de h1s;tiocit.os en los órganos linfoides. Cuando se hace muest..reo 

hist.ológic:o del modiast.ino anlerior se aprecia el c::olapso de los 

lobulillos l!micos. que est.á.n formados por condensación medular. 

algunas c:éltJlas llnt'oides y abundant..e ost.roma. L.as lesiones 

J.nt.est.inales afect..an principalment.f:t al ileon y a las placas de 

P\:tyer. Ant.es y durante el prJ.nc:ipio de la .rase clinica se rorman 

cuerpos de inclusión basót'ilos o ant'ofilicos int.ranuc:leares en el 

epitelio de l.:.z cript.as. Es~e epit.elio se vuelve cóbic:o o plano )' 

s11f're exfoliación celular. La lámina propia y el lumen de las 

criptas suf're infilt.ración granuloclt.iea.. Los ent.eroeilos se van 

volviendo planos en las vellosidades y est.as surren colapso 

progres1 vu. Se produce ad•lgazamlent.o. erosión y ulc:er-ación de la 

r.iucosa causando efusiones t..isulares con erit.rocit.os y 1'1br.1na. 

Cuando las células inflamatorias en int..eslino son escasas se forman 

masas baclerlanas y fungales superr!ciales. 

El diagn6st.lco se basa en las ..:.ara.;t.eri-.;.t..icas microscópicas de 

las lesiones. int.esL!nales junto con la involución e hiperplasl.a 

regarlera\.iva da los t.ejidos linf"oide y hamat.opoyét.ico, La. 

posibil~dad de hallar cuerpos de inclusión en las células cript.ales 

ba.ja después del inicio de la fase clinica. Los ant.1genos pueden 

identificarse media.nt.e las pruebas: de inmunoí'luoresc:encia e 

inmunoperoxt.dasa. t.ambién se enc::uent.ran complejos 

ant.1geno-ant.icuerpo en heces o conlenido int.est.inal por microscopia 

elect.rónica direc:t..a ese. 78. 87. g7~ 143 y 161). 



ANEHI A POR UREMIA 

La uremia es un sindrome clinico de falla renal causado por 

varios disturbios bioquim.lcos9 acompaftados a menudo por lesiones 

ext.rarrenales. El término Azoemia suele usarse aná.logament.e pero 

define el aumento en urea y creat.inina sanguineas con o sin 

manifest.aciones de en!'ermedad renal. L.a anemia por uremia es m.á.s 

rrecuant.a en perros y galos¡ son cuatro los mecanismos que favcrec:en 

su expresión: Hemólisis excesiva por ret.enci6n de creat.inina y ácido 

guanidinosuccinico en la membrana de los erit.rocilos. depresión 

tóxica de la erilropoyesis, Calla de erit.ropoyet.ina renal y 

hernat.uria, 

Los perros y galos que mueren presentan est.omat.i t.i s necrót.J.ca 

ulcerativa con un recubrimient..o pardo malolient.e en la mucosa 

o rol J. ngual. En 1 a mucosa gá.str i ca se exponen zonas h.i nchadas con 

sangre rojo negrusca, parcialmente ulceradas y con inf'artos. En 

ganado ur,uni co es mAs comOn l a col i ti s y el edema en aboma..so e 

int.estino prold.mal. Ocurre endocarditis auricular. principalmente en 

la izquierda, al igual que en la aorta proximal y en el t.ronco 

pulmonar; en estos endotelios se :f"orman placas asperas amarillas y 

\U.ceras. En la uremia crónica puede haber hipert.rof'ia y dilat.ación 

del vent.rJculo izquierdo con hidropericardio, est.e ~ltimo como parle 

de anasarca en ganado con cálculos uret..rale!;; y en perros puede 

acompa.f'rarse de granulaciones minar-alas sobre el pericardio. Puede 

ocurrir edema pulmonar terminal, event.ualment.e con neumonia aguda. 

La pleura craneal visceral y parienta! Cést.a (ilt.ima en los espacios 

int.ercost.ales) presenta granulaciones minera1 9s, • El ri~ón esta 

cirroso y mineralizado, 

La sangre manifiesta anemia normocit.ica. normocróm.lca. Al 

microscópio las art.eri~las gástricas presentan necrosis f'ibrionoide 

causando inf'art.os en la mucosa., donde también ocurre mineralización 

que ocasionalmente abarca la muscular. Se da degeneraciOn del leJido 

conect.i vo subendocArdico, Los pulmones surren mineralización 

alveolar y arterial con edema intersticial y acumulacién de f'luJ.do 

edematoso con abundante f'ibrina eni alveolos. Los cambios renal.es 

incluyen esclerosis glomerular int.erst.icial, hiperplasia 

hipertroria tubular, mineralización en la unión cor.ticomedu!ar y e~ 
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las membranas basales glomerulolubulares. El diagnóstico se realiza 

en base a les signos clínicos y en la evidencia bioquímica de uremia 

ce. 20. 36, s1. 78. as. e7. 112, 143, 1e1 y 1as). 



Dericienle Producción ·de Hemoglobina 

Se subdivide en producción dericianla de gr"upos hamo o de la 

prnt..eina globina. eslas ólt.imas no sori_ de imporlancia en medicina 

vet.erinaria C97). 

ANEMIA POR 0EFICIENCIA DE HIERRO 
' - .. 

El hierro es -Un compc::inent.a--escencial de la hemoglobinat por 

t.ant.o su dericiencia reducir'- la -sint.esis de la segunda. Los 

mecanismos mas si-gñiricat.ivos-·Gn el desarrOllo de dericJ.enéia son· su 

carencia en la diet..a. requarimient.os aument.ados o pérdida severa ~e 

hierro. La leche as la única diet.a nat.ural causant.e de dericiencia 

de hierro. El aument.o en los requerimient.os de hierro se observa en 

especies de crecimient.o y expansión· del volumen sanguineo rApidos 

como el cerdo. La pérdida excesiva de hierro ocurre en hemorragias 

crónicas y es la ~mica causa de dericieneia de hierro en adul t.os. 

Los signos y lesiones causados por dericiencia de hierro son 

at.ribuibl~ a anemia crónica. Los lechones que mueren manif'iest.an 

lres sindromes discret.os: 

1. - Bajo rendimient.o después de la primera 

pil idos. corazón !'l aci do de paredes delgadas, 

muscular. pulmonar y en t.ejidos conect.ivos. 

semana con t..ejidos 

Además hay edema 

2. - Muert.e repent.ina después de la t.ercera semana en animales 

con buen desarrollo y regordet.es Cpor el edema) aunque pálidos. 

present.an hidropericardio y dilat.ación cardiaca muy marcada. 

3. - Cuadro subclinico present.e ent.re las cuat.ro y die: semanas 

debido a inrecci.ones secundarias. 

Los cambios microscópicos secuenciales en el desarrollo· de 

anemia son: 

1.- Depresión de hierro: Hay una masa normal de erit.rocit..os sin 

reservas de hierro. 

2.- Oericienci~ de hierro en la erit.ropoyesis: Ocurre· reducci6n 

ligera de los eri t..roci t.os · c:=irculant.es Con alguna hlpocromia:· 

3. - Anemia por def'iciencla de hierro: Es microcit.ica 

hipocrómica sin ret.iculoclt..Os y con t.rombocit..osis, 
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La médula 6sea sufre hiperplasia con cambio eri t.roide por el 

aumento en rubricit.os maduros. no hay.depósit.os de hemosiderina.C6, 

29. 38, 46. 78, 86, 87, 112. 161. 161y173). 

ANEMI A POR DEFI CI ENCI " DE COBRE 

La deficiencia de cobre afect.a la sint.esis de muchas enzimas de 

las cuales forma part.e, por est.a razón se manitiest.a en m~,chas 

formas y sistemas org:t.nicoso dent.ro de est.as alt.eraciOnes, laS 

hemat.opoyét.icas no son la únicas ni las má.s import.ant.es •. · El cobr~ 
ingerido se absorve pobrement.e por su t.endencia a formar complejos 

insolubles en int.est.ino; en sangre se liga fragilment.e a la 

albúmina. mas !'uert.ement.a a los erit.rocit.os o forma part.e de la 

ceruloplasmlna. Su concent.ración sanguinea normal es de 1µg/ml • un 

descenso de 0.5µg es una deficiencia significat.iva y un aument.o de 

O. 25µg o mas amenaza con envenenamient.o. El cobre se almacena 

principalment.e en higado, t.ambién en ri~ones, médula ósea y 

oosl.blemant.e en t.ejido nervioso. Exist.en a.gent..es como molibdeno y 

sulfat.o inorgánico que disminuyen la absorción y aument.an la_ 

excresión de cobre; incluso exist.en ract.ores desconocidos que 

afect.a.n su disponibilidad. absorción, excresión. almacenamient.o y 

ut.ilizac16n. La anemia puede ocurrir en deficl.encias de cobre 

severas y prolongadas, ade~s la favorecen fa.et.ores como la edad, 

gest.acion. lasa de crecimiento y parasit.ismo. Asimismo el cobre es 

necesario en la s1nt.esis de ceruloplasmina Cferrooxidasa::> euya 

función transformar el hierro ferroso a est.ado !'érrico. 

haciendolo disponible a la prot.eina port.adora t.ransf'errina. La 

~1nt.esis disminuida de la enzima cit.ocromo oxidasa. cuya est.ruct.ura 

conLiene cobre, causa un descenso met.ab6lico general que involucra a 

la médula ósea y est.imula la anemia. La anemia es un signo 

import.ant.e de de!'iciencia de cobre en áreas enzoót.icas, pero su 

manifest.ación es t.ardia. En bovinos y ovinos se forman depósit.os 

microscópicos extensos de hemosiderina que sugieren dificul~ad en la 

reut..ilización de hierro endógeno. Hay desacuerdo en cuanto a la 

mortologia de la anemia aunque se considera primordialment.e 

macroclt.ica hlpocrómica ce. 15, 29. 49. 51. 57, 78. 79. 85, 87, Q2, 

11<:, 136, 166 y 161). 
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ANEMIA POR DEFICIENCIA DE COBALTO 
CEnf'ermedad del Lamido) 

Afect.a a rumiant.es con un síndrome progresivo y mort.al en que 

los animales peque~os son mis suscept.ibles. Puede complicarse 

def'iciencias de ccbre y t'óst"oro. Sus signos principalmente son 

alot.rof'agia. inanición. emaciación y muert..e; aún con d.bundancia de 

alimentos. El cobalt.o t'orma part..~ de la vit.amina 812 Ccobalamina). 

por lo que en realidad hay def'iciencia de la vit.amina y reducción en 

su actividad met.~bólica. El cuadro fl.60~ es de caquexia y la 

anenúa puede no ser demost.rable. La única prueba diagn6st.1c4 

ef'ect.1 va de def'¿ciencia de cobal lo es la respuesta a la 

suplement.ación ce. 1s. 2Q, 61, 79, 79, 86, 87, 112. 156 y 161). 

ANEMIA POR DESORDENES CRONI COS 
Ocurre en t.odas las especies en enf'ermedades inf'lamat.orias, 

degenerativas. inmunes y neoplásicas. En est.ados inr1n~t.c1i~s agudos 

se producen prot.ei nas que reducen el hierro de la t.ransferrina 

!'ormando ferrit.ina. donde menos disponible para los 

microorganismos y la erit.ropoyesis; este prc:eso dura t.anlo como la 

reacción inf lamat.oria. En otras reacciones probabl~men~e est.én 

involucrados .faclores t.isulares que reducen ligt0.rament.e la vida 

media de los. erit.rocit.os. La anemia se produce por falla de 

compensación medular. En est.e caso la médula puede ser refract.aria a 

la erit.ropoyelina. u ocurrir reducción en los niveles s.i>ricos de 

erit.ropoyet.ina y hierro. Hemat.ológicament.e produce anerru.a 

moderada con hipocromia. ligera. El aná.lisis histológico muestra una 

médula ósea con hipoproliferación erit.roide y aument.o en los 

depósitos corporales de hierro C15, 29. 78, 87, 112. 185, 186, 167 y 

188). 
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Hem6lisis 

Su proceso básico consist.e en dest.rucción aument.ada de 

erilrocit.os circulant.es. sin compensación por aument.o en la 

proliferaCión t:trit.roide medular y sat.uración de los mecanismos 

elirninad'-fGS de células decadent.es (6 0 29 0 85. 97 0 161 y 161), 

Inmunohemólisis 

Exislen dos maneras de clasif'icar las anemias . debidas 

r~acciones inmunes. la prill_lera considera los ant.icuerP~s. ~ue las 

causan: 

Ant.icuerpos Calient.es: 

Son ant.icuerpos IgG o IgA no f'ijadores dél- Complement.o, su 

actividad m.:t.xima se present.a a 37•C y· causan._h~~l~s~s int.racelular 

mod~rada cza. 87 y 177). 

Anlicuerpos Frios: 

Son inmunoglobulinas M de act.ividad ·JMxima ent.re los 2 y 4•C,_ 

fl. j..,,n el complemento causando hem6l'isi"s i,nt.raVascular aguda, incluso 

helnO'.Jlobinur ia C2Q, 87 y 177"), 

Sin Ant.icuerpos Det.ect.ables C87). 

La segunda clasi~icaci6n·es et.iológica: 

An'::!'mia Inmu;,ohemolit.ica Idiop.it.ica: 

Son las más comunes y pueden present.arsa por cambios en los 

ant.igenos erilrocit.icos o f'alt.a de aut.orreconocimient.o C78, 87 y 

112). 

Anemia Inmunohemoli t.ica Sint.omá.t.ica: 

La desencadenan virus drogas qu~ se adhieren lo:¡ 

erilrocilos y los sensibilizan al sist.ema inmune C87), 
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Existen cinco tipos de enfermedad inmunohemolitica CB7?~ 

-Anemia severa con médula hiperplásica Ces la má.s comOn:> 

-Anettú.a y tromboc!t.openia con médula hiparplásica 

-Aplasta erit.roide 

-Pancit.openia con hiperplasia medular 

-Aplasia medular pancit.opénica. 

El diagnóst.ico de est.as enf'ermedades realiza mediant.e la 

prueba de Coombs con ant.iglobulinas para la ~Pe~J.""9-- ~n cuestión 

preparadas en o 4.ras especies; sin emb~r~ ... - ~~<. '~~rlsib111dad es 

limitada C20, 78 1 87, 112 y 177:> 

ANEMIA HEMOUTICA ISOINMÍJNE ,· 

Potro: 

L.as causas de anemia hemolit.ica isoirmune son hemorragias 

placentarias f'oc:.ales que d&jan escapar erit.rocit.os f'et.ales a la 

circulación materna, las transf'usiones sanguineas y la aplicación de 

vacunas elaboradas en tejidos causan isoinmunización de la yegua. 

As!, la anemia 1nmunohemol1t.ica ocurre cuando tanto el semental como 

el potro poseen ant.1genos ausentes en la yegua (principalmente el C, 

Q, Ez y Aó, pero cont.ra los cuales est.á sensibilizada. El problema 

se manifiesta principalmente hasta el tercer o cuarto parto con 

absorción de .lsoant.i.:uerpos en el calostro y causando anemia da 

severidad variable. 

Las l&$iones macroscópicas de los potros que mu•ren incl•.:yen 

ictericia y caquexia variable. Los pulmones están ict.éricos y 

edematosos. Hay hidropericardio. El higado aparece turgent.e. 

triable, grasoso ict.érico. Se da esplenomegalia donde el 

parénquima es friable. seco y protruye en la superf"ic.:..e de corte. 

Los rittones ma.nif"iest.an palidez y papilas .ictéricas. Ocurre 

enrojecimiento de la médula remoral con grasa t.ranslúcida. 

El análisis sanguinao manifiesta anemia severa moderadam~nte 

macroc1t.ica. normocrómica y leucocit.os!s. En ~asos agudos hay 

hiperplasia medular. con·un cambio eritroide que persist.e en los 
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cronicos 

reducción 

pero en rorma hipoplásica. 
de los 9ranuloci t.os 

t-.a médula también exhibe 

maduros. hemosiderosis y 

erl.t.roragocit.ost.s. El bazo presenta at.ro!'ia lJ.nf'oide f'olicular y 

paraf'ol1cular con esclerosis. monoei t.osi s sinusoidal • 

er.1 t.rorag:oc:.i t.osis y hemosiderosis. L.os linronodos y el t.imo son 

hip,ocelulares. El higado su~re degeneración isquánú.ca perilobulillar 

y en los pulmones hay edema int.raa.lveolar. El diagnóstico se ef'ectú:a 

mediar.t.e la aglulinac16n de erit.rocit.os del pot.ro y del sement.al con 

el suero o lecha de la yegua. Asimismo ios er1t.rocit.os del pot.ro son 

Coonibs posit.ivos ce, 29, 78. 97, 112, 151 y 177:J. 

T"'rnero: 

Ocurre cuando se realiza premunic16n contra .:8ci.$e6i.o. spp. o 

.Rna.(l-(w.>rna spp. y Lant.o el donador como el t..oro y el becerro 

compar t..en .,nt.lgenos e-ri t.rocl licos ausent.os en la vaca. A.si, la vaca 

produce isoant.icuerpos que causar.1n anemia hemolit.ica en el becerro 

.a.l recibir el calost.ro. La ictericia se present.a en anima.les que 

sobr-avi ven uno c.> dos dlas. En el f'\.o".Otfn.crl\.t.em. se aprecia exceso d~ 

fluido ploural t.ef'Sido en sangre y los pulmones se muest.ran 

cong\'.tst.ionados y edemat.osos. Ocurre esplenornegalia con parér'lquima 

esponjoso y los rif'Sonas est.án t..ePiidos con hemoglobina. 1..a sangre 

manifiesta anemia macrccit.ica normocrómica y puode haber coagulación 

disom.Lnada int.ravascular. Los erit.rocltos del t.ernero son Coombs 

po~it.ivos y al igual que los del t.cro aglut.inan con leche o suero de 

la vaca CG7 y 177). 

Lechones: 

Las cerdas pueden sensibilizarse t.ransplac:ent-ariament.e o por 

aplicación de vacunas de origen sangvineo eont.ra Fiebre Porcina 

Clásica. t.os isoant.icuerpos act.t'..lan cont.ra ant.lgenos Eo.. E.; Gb y J<:b, 

lisando prlncipalmenle a las plaquet.as y en menor proporción a los 

erit.roci~os de los cerditos. asi como a sus precursores. Se produce 

lct.oricia y pet.equias mt'..llt.iplos en las part.es vent.r.a.les del cuerpo. 

Hemat..ológica1w3nt.e ocurre t.romboc::lt..openia severa y anemia t.erminal a 

causa de las hemorragias e h.lpoprolif'eraci6n medular.- LOs 

magac.ariocit.os medulares est.~n ausent.es ce, 78, 87, 112, 173 y 177). 
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ANEMIA HEMOL.ITICA INDUCIDA POR DROGAS 

Muchas drogas causan anemia hamol1lica Coombs pcsiliva e 

incluso trombocilopenia inmune. Las 

Qu1nid1na, quinina Ct.ónico acuoso). 

drogas mo\s comunes son: 

Acido paraaminosalJ.cilico, 

fenaeetina. penicilina. insec~icidas. sulronam.ldas~ clorpromacina y 

dipirona. La anemia puede s.;r de dos tipos; cuar-.do los anticuerpos 

roace~onan con eri~roci~os expuestos a la droga. En la segunda los 

anticuerpos aet.(lan cont.ra. erit.rocit.os normales ~n ausencia de la 

droga pero con historia de exposición a la misma y exacerbación con 

una nueva aplieaci6n del tArmaco (2Q, 87 y 143)-

Homólisis Inteeciosas 

ANEMIA INFECCIOSA EQUINA 

Es causada por un ret.rovJ.rus qua afecta a equinos. Su 

transmisión se etec.~úa median~e la picadura de insectos como l~banos 

y mosquitos. Además el equipo quir-Orgico y las agujas hipodérmicas 

contaminadas pueden ~ropagar la enfer-medad. El agent.e causa una 

vtremia de por vida, donde alternan estados portadores asint.omAt.ico~ 

y erlcis febriles agudas; en casos crónicos la muert.e •.:.curre por 

exacerbación aguda. l..a base de la enfermedad son los anticuerpos que 

se f'J.jan a virus adsorvidos sobre !os erit..rocJ.t.os y act..ivan el 

complemen~o. AparentenwnLe la tercera fracción del complement.o 

ravorece la fagocitosis originando hemólisis extravascular: la 

hemólisis int.ravenosa se debe a les!ones microva.scul.:.res. De est..<t 

manera se aprecia hemólJ.sis aguda seguida por 1nmufloprolif'era.:i6n y 

finalment.• por agot..am.len~o hematopoyét..ico y en menor grado inmune. 

La necropsia de casos agudos reveia hemorragias petequiales •n. 

la mucosa conjun~ival. vulvar y en la super.ticie venLral lingual. ~ 

aprtteia palidez de intensidad variable e i:t.ericia ligera JunLo con 

hemorragias focales generali:zadas. Se prod11ce esplenomegalia. con 

parénquima carnoso ademAs de hepat..omegalia con paránquima. oscuro de 

patrón lobular .tino. Por otra part.e surgen pet.equias en Loda ¡a, 

est..ruct.ura renal y en los t.ejidos perirrenales. En la present.ac:ión 

c:rOnic::a se desarrolla edema de las part.es bajas y ~en los ligamentos: 

suspensorios de las visc8'1"as. donde ademas se observa a~roria serosa 
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e ictericia de la grasa. La médula ósea puede enrojecer t.ot.alment.e 

dependiendo de la duracivn del problema. 

Hema.t.ológicamenle se ma.niCiest.a anemia severa Cnormocit.ica 

normocrómica). t.rombocilopenia y leucopenia con sideroleucocit.os 

C monoci. lo~ que conlienan hemos! der i na). Mi crosc6pi cament.e 

presenta hiperplasia medular con cambio erilroide y descenso en los 

granul oci t.os 

foliculos 

maduros. Oc:urr·..1 congest.ión esplénica con ausencia de 

hiperplasia sinusoidal y est.ro~t.ica, Puede haber 

infilt.raci6n linf'ocit.ica en la grasa adyacent.e a linf'onodos. Hay 

edema cardiaco inlerst.icial con inf'ilt.ración linfocit.aria 

perivascular. En higado se da inf'ilt.ración periport.al ligera. 

vacuolaci6n grasa perilobular. hemorragias y necrosis. Se producen 

hemorragias renales con coagules glomerulares. En casos prolongados 

la médula ósea experimenla expansión hemat.opoyét.ica pero es 

hipoprol iferat.i va; de esta 

escl eros! s, 

precursores 

. pl asmaci t.osi s, 

eri t.roides. El 

manera desarrolla 

hemosiderosis y 

bazo muest.r a 

t.rast.ornos. 

ragoci t.osi s 

hemosiderosis 

como 

de 

y 

plasmaci. t.osis. Por ot.ra parle los f'oliculos esplénicos están_ 

agrandados, hi poc:elulares y con aspect.o de "ojo de t.oro•• debido a l.a 

facil difar~nciación ~e las capas cent.ralas y de recubrimient.o, que 

además están rodeadas por congesLión sinusoidal. En adición el bazo 

puede sufrir esclerosis y at.rofia lini'oide. Los pulmones aparent.an 

hipercelulari.dad por el ligero engrosamJ.ent.o de las paredes 

al veolo'lres y los sideróí'agos ocasionales. El miocardio exhibe 

esclerosis con edema int.erst.icial. En higado se da hamosiderosis. 

esclerosis, ~Lroi'ia da los cordones hepáticos y Cormación de amplios 

inrilt.rados li.nfoides. En ri~ón lambién ocurre inLonsa ini'illración 

linfoc1Lica1 hemosidorosis. atrofia apit.alial e ictericia ligera. El 

diagnósLlc•.• se realiza det.ect.ando anticuerpos ant.ivirales mediante 

la prueba de inmunodii'usión en gel C6, 16, 28, 29. 62, 78. 87 1 1!2 y 
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ANEMIA INFECCIOSA DEL POLLO 

Es una enfermedad de los pollos causada por un· virus no 

clasit'icado y cuya t.ransmisión puede ser vart.ical y horizont.al .. Est.e 

virus f'recuent.ement.e se a.socia con et.ros agent.es caus~ndo una ~ran 

variedad de sindromes. 

El virus t..iene af'inidad por los precursores hemat.opoyét.1.cos de 

la médula 6sea y del t.imo. De est.a manar~ se prod~c~ :_ii~is ·~elular 
durante la replicación viral y en consecuencia an_9mia;·~·j~nt..o c'?n 

inmunosupresión. - -··- --·· -

Las lesiones m.is import.ant.es se apreCian Í:~~-.:--!d~l:~-. _ósea 

pálida o amarillent..a con at.rofia seve~~- ~~.ª~ .. -.. :~~:~~~~::i-~~<--~~>,J.~.-~ -.~ ~~ 
Fabricio. Asindsmo se produce palidéz a:ument.o de.:t.amai'fo_·en~higado, 

' - \=-:·_, 
bazo y r i i'fones. 

La médula ósea exper i menla hi~pl ·a~L~ ·~_·y. -'.;_~~:;: .. :~lf~:~~-~~~~{~:~·i-~ ~9· 
células hemat.opoyéti cas. El t.i mo mu~~~~·~-,~~~~~~~~~\;~ .. ;'.;d.~ :::: ~--~ ~~~~i tos 
cort.icales con at.rof'ia de los ló~ulos ;''.:Y ~t'~~b1'é~':~ ~~~~,~~:_."~~c;,Mt.rarse 
cuerpos de inclusión. ·-~' :-~; ;~;)· ;_;:;l'~-·.,;·~~/. ~~f;~;:' , .... -

Es factible realizar . el. d_(ag~~~ti'C~ ... :.::~f::l.i'klrlt.~_?;~~.,~~~rfti~ñt.o. 
histopat.ologia. prueba da raeC16n·. -en·· . .-'C~~~n~'¿-·_~_r' ~~-1,m~!'.asa, - y 

demost.r ando la r..res.~nci a d~::-~ ail-~i é~e~p_Ó·~ .·!_ ··:~-~-~. '_-~.:·1 a~ _-,,,<lé'~n!C'as. de 

inmuno!'luorescencia indirecta. Y\.vi~~s~eut._f_aii~~~iÓ~· ·cao·,- 41 ~ 70. eo. 
108 y 125). 

LEPTOSPI ROSIS 

CFiebre del Fango, Fiebre de las Trincheras, Fiebre· de los Pant.anos 

y Fiebre de las Inundaciones) 

Es causada por :eeriu-ofi.i..'14 ~ga.n,o que cuent.a con más de 20 

serogrupos y apro><J.madament.e 170 serotipos. Est.os agent.es causan 

sept.icamia doncle participan hamolisinas bact.erianas y post.eriorment.e 

hemoaglut.ininas del hospedador, la hamólisis inlravascular 

rasult.ant.e produce ict.ericia. Las leptuspiras también t.1~nen 

actividad cit.ot.óxica en endotelio::.. hepat.or::itos y epitelio tubular 

renal. En la fase ¡:....:>st.septicémica estos microorganismos se 

est.ablecen en higado, rif'fón y t);l.aro gest.ant.e. causando hepatit.._s 

t.6xJca. nef'rit.is int.erst.icial y abort.o. Las le~iof?.es rena:es pueden 

conducir a ur'emia e incluso a la muert.t;'. El diagn6st.1co requtere la 
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demostración de espiroquetas mediant.e microscopia de campo oscuro en 

sar,gre, orina y emulsión de tejidos; t.ambién se pued1:1n hacer 

muestreos hist.opat.ológieos y t.el'Urlos con las lécnicas de Lavadit.i o 

Wart.hln-~t.arry. El aislarnient.o se realiza en medios de cult.ivo o en 

anímale~ de biot.erio. El aumerit.o de hemolisinas y aglulininas 

!:érica.s se demueslra comparando los t..!lulos del periodo agudo y de 

la convalescencia. L.as aglulininas son posit.ivas a la ¡:-ruaba de 

Coomb~ C15, Z9, 51, 5él, 79, 87, 1Z4, 151 y 173). 

Bovinos: 

Es causada por los zerot..ipos: :e.e(W4'o(Ú/14 ~la.. Z. 

~t11{1Aaoa., :e. haN/.~, Jt!. ú:ttll.4'~~. :e. f\411\.df\a. Y ;e, 

Pueden ocurrir abor t.os con t'elo::.- edemat.osos y 

f'r~cuo.itemente descompuest.os. La madre sut're retención placentaria, 

rnastitis y homolaclea. Las ~iteraciones macroscópicas en las 

derunciones incluyen ict.er1cia con abundantes equimosis en serosas y 

subcuti s. Los pulmones están pálidos, edemat.osos y con engrosarni ent.o 

sept.al. Se da hepat.omegalia con parénquima t'riabla e ict.érico. 

~. :>uranta l~~ cri~is hemolilicas los rinones se agrandan y oscurecen, 

más t.arde presenld.n numerosos t'ocos semejantes a pet.equias que 

posteriormant.e se tornarán grisac.:!'os; también hay coagulos. en el 

tracto urinario. En sangre sa produce anemia de severidad variable. 

El estudio histopat.ológico del rii'r6n muestra net'rit.is int.ersticial 

focal diseminada con int'ilt.ración linroplasmacit.oide principalmen~e 

corteza. Algunos grupos de t.úbulos muest.ran hemosiderosis. 

deyen-:.rac16n. necrosis y d0>scam.a.ci6n con t'ormac16n de cilindros 

urinario~; mas l~rde. aparect:!'n células giganles de cuer~ ext.ranu 

durar1l~ ia r·ug ... "nerac16n epit.elial. El pulmón pr~senla neu111vn!a 

t'ibrinosa.. El h.lgado experimant.a hemorragias. necrosis 

c&nLrolobulillar, disociación cel~lar y hemosiderosis. Las 

:eptospiras puede.ra encontrarse en higado y rif'rón Cl5, 29, 91, 52, 

87, 151 y 161). 
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Equinos: 

Se han encorit.rado los serot.i pos :ee(W4o(IÑl.a- &Jl4.U.o~a.. :e. 
/w:JAd,,J4- 1 :e. ú:..INl4~~ y :e. (l4m41\a., pero la lept..ospirosis no 

as un problema t'recuent.e en est.a especie CUS, 62, 87. 14.1, .146 Y 

151). 

Suinos: 

En lechones :l!e(Wto(Wt.a. Let.ell4h4.emd'~ causa un sindrome 

agudo hepat.orrenal. Por ot.ra part.e :e. f\4tn4n4 es la principal 

lept.ospira porcina, aunque ~. ta/t4c)Od'Ui t.iene un pat..rón pat.ológico 

idént.ico. Est.as espiroquet.as causan abortos donde puede haber tet.os 

rnomiticados, mort.inat.os o lechones vivos que mueren a cort.o plazo; 

La.necropsia da los ~lt.imos man1t'i8st.a efusiones pleurales viscosas 

de color pajizo y hemorragias petequiales en serosas. También se 

produce hepat.omegalia y esplenomegalia' con paranquimas oscuros. . . 
Ocasionalment.e se presentan tocos necrót.icos marginales de col·or 

marrón en higado. La micropat.ologia pon~ da manit'ies~o ca~ios 

cardiacos y renales con necrosis 

coaguiat.iva focal rodeada por infilt.rados mononuclear·~s: ·En la 

médula .rer~l abundan las lept.ospiras C16. 62, 84, 87, - 1s1·~-~-:·1e1~ y 

173). 

Ovinos y Caprinos: 

:e~of~"'.~f"IA ocasionalmant.e causa ham6lisis. ·y _abort.o ~-n 

ovfrios .. -· ~.---. --J,,aAdJd'" causa nefrit.is int.-ers-t:i'c.18.f~. y t.rast.ornos 

hemoli t.icos »ª~-·corderos. ~. g'ÚfL{l4~oa. ca.usa un sindrome agudo en 

cabras Con'.i.a.S. ínanifa~t.aciones descrit.~ para. la enfermedad en los 

b<?YinoS·:-cí_s;: 20, 42, sa, 7Q. 87, 151, 17Q y 180). 

Caninos: 

y :e. son las 

princip~les lept..ospiras en est.a especie, aunque ~. ~d'~a. 

causa hepat.it.is crónica. En el fl.t'O~ se aprecia deshidratación 

• ictericia Junto con hemorragias en orificios nat.urales. Hay 

agrandamiento renal con hemorragias petequiales y equimót.icas. 

principalmanl·:> subcapsul~res. Post.eriormente se pr"oducen infart.os y 
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adherenc.1 as 

agrandamiant.o 

cirrosis. Por 

capsulares. 

Y cont.inuan 

ot.ra part.a 

Las hapalopat.ias 

con hiper pl asi a. 

t.ant.o al bazo 

se inician con 

nodular. at.rot"ia y 

como los linronodos 

axperiment.an agrandamient.o.· edema y hemorragia. Hemat.ológicamant.e se 

produce neut.rorilia y lin1'openia¡ la anemia puede quedar enmascarada 

por la deshidrat.ación. Al microscopio se aprecia necrosis hep..i.t.lca. 

hernoslderosis y lept.osplras en hepat.ocit.os y sinusoides. El epit.elio 

t.ubular cort.ical de los ri~ones se necrosa dejando grandes zonas de 

membrana basal denudada que al regenerarse present.a células gigantes 

slnsit.iales. Al mismo t.iampo se observa edema e Jnrilt.ración 

lin1'oplas~t.ica int.ersticial con leptospiras en el epitelio y lumen 

tubular. En casos crónicos se. da una l.igara esclerosis rocal 

intersticial con engrosamiento de las membranas basales. En bazo y 

linronodos ocurra depresión linf'oida. monocitosis y 

erit.rof'agocit.osis ce. aa. 62, 7S, 79, 87, QS, 119. 120, 124. 145, 

151 y 161). 

ERl.IQUI osrs 
En perros es causada por 'I~ ca.nlo; una bact.eria da la 

familia Rickett.siaceae. En la necropsia los animales muast.ran 

hemorragias generalizadas. TamD.l.én se produce agrandamiento 

linfonodular, asplenomegalia y hepat.omegalia. 

El examen sanguineo revela trombocit.openia severa con anemia 

int.e1"1sa de t.ipo normocJ.t.ico normocrómico. También hay panleueopenia 

sevora acomp.:il"iada por alguna monocit.osis. La bacteria t'orma. 

inclusiones morulares en monocit.os y l.ln1'ocit.os. Al principio en el 

estudio histopat.ológico la m6dula ósea muestra hiperplasia• y mAs 

tar:fe aplasia. Las a.reas t.irnoaependient.es / los cent.ros germinales 

de loe linfonodos experiment.an pérdida de lint'ocilos. En el bazo 

ocurre hiperplasia de los macrót'~gos. Los hepat.ocit.os se at.rot'ian y 

se produce degeneración hepá.lica perilobulillar. Varios órganos 

sut'ren infiltración linfoplasmacit.oide perJvascular. 

El diagnóstico se basa en la det.erminación de los cambios 

sanguineos Junto con la presencia de cuerpos de ir.clusióÍ'a en 

monocit.os y lin1'ocitos C26, 2Q, 62, 9? y 151). 
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ANAPLASMOSIS 
Son bacterias esf'éricas u ovales pert.enecient.es al orden de las 

Ricket.t.siales. Est.An representadas por t.res especies: .A~ma. 

~ y Jllf. ~ que af'ect.an a bovinos. A. «tui.o ataca a 

ovinos y caprinos. El primero se ubica cent.ralment.e y los dos 

últimos periÍ'éricament.e dentro de las células rojas. Se t.ransrnit.en 

mediante garrapatas, moscas hemat.óf'agas, t.ransf'usiones y equipe 

quirúrgico cont.arninado. La hemólisis es ext.ravascular y por &st.o no 

ocurre hemoglobinuria. 

La necropsia manif'lest.a palidéz e ict.ericia ligera en casi 

t.odos los tejidos. Los pulmones pueden est.ar ent'isema.t.osos. Hay 

flacides y dilatación cardiaca con equimosis epicA.rdicas. Se produce­

, ictericia hepA.t.ica y dilat.ación de"" la vas1cula biliar. En casos 

agudos aparece esplenomegalia que cursa con congest.ión. Con la 

cronicidad el parénquima adquiere una consist.encia carnosa y color 

rojo oscuro. Hay expansión de la medula ósea de extensión variable 

con at.rofia serosa en casos crónicos. 

En sangre, los 1 eriLrocit.os que present.an anaplasmas son 

desechados. De esLa manera se produce una severa anemia macroci t.ica 

y ligerament.e hipocrómica con neut.rofil ia. ·La hemosiderosis es muy 

marcada. El diagnóst.ico de anaplasmosis puede efect.uarse rnediant.e 

fijación del complernent.o C1S, 51, 52, 79, 7Q, 67, 106, 112, 144, 

161, 161, 169 y 170). 

EPERITROZCXlNOSIS 
El género 'C~3<16n. 

Ricket.Lsialas. Su !'orma 

pert.enece al 

predominant.ement.e 

orden d& las 

cocoide aunque 

!'recuenlen~nle se encuent.ran como ~st.ruct.uras anilladas. Se adhieren 

a la super!'icie de los erit.rociLos, principalment.e en su concavidad. 

Aparent.ement.e t.ransmit.en mediante ~ 6t1in.u.o, et.ros 

insect.os hemat.ó!'agos y equipo cent.aminado. Causan hem61J.sis 

ext.ravascular. Para el diagnóst.ico se hacen trol.is de sangre ce, 15, 

29, ea, 7G, 97, 1e1 y 1eu. 
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Bovinos: 

Son hospedadores 'de 'l~~ad'ctri.. wen.11ctn.l: • No es un problema 

.!mportante· pero cáusa.'·.anomia- ·e i~tericia:' eri ~~~se~~ia.:_- de ot.ra 

enfermedad primaria.' 'S. ~ .Lambién at"~t.a ·a·'.~Vinos' pero sólo 

s& encuent.ra libre en el plasma. ce; 15. 20·.'. 52~: s?'.,.<_137 ·Y 151:>. 

Sui nos: ' <f · :.,.-,-,_ 

Sufren el at.aque de dos especies:~· El :::~~~:~;~~· . 'S(WYt.~ 
rwvwwn. es cocoide y ocasiOnalment.e anill~do. El' segundo, 'l. ou.Lo 

normalmente es anillado y causa 11Ict.eroan8mia 11
• SU transmisión 

implica art.rópodos. Los casos severos suf'ren ·a:nomia ·marcada. A la 

necropsia se encuent.ra ictericia. sangre acuosa. efusiones serosas y 

esplenomegalia ca. 15, 23. 24. 2Q, 52. 87, 91. 06, 161 y 161). 

Ovinos: 

Alojan a 'SflA!.11.~~.,_ #ui.o que t.iene f'orma anillada~ bacilar o 

coeobacilar. Normalment.e es un paré.sito de poca import.ancia. El 

slndrome severo es favorecido por et.ras enfermedades primarias. En_ 

est.e caso se produce edema en la cabeza durant.e el past.oreo. El 

cuadro post.mort.em comprende ict.ericia ligera. efusiones serosas, 

rli"iones de color azuloso o caf'é rojizo y esplenomegalia. En est.a 

última la pulpa blanca es aparente y el parénquima f'riable. 

He1TW.t..o.l. og1camente encuentra anemia severa, monocit.osis y 

linfocit.osis marcada. El examen histológico revela hemosiderosis en 

los túbulos contorneados proximales del ri~6n e hiperplasia linfoide 

del bazo ce, 15. 47. 52. 79, 81. 87, 151 y 161). 

BARTONEL.OSI S 

Las bart.onelas est.~n muy relacionadas con el gi6nero 

~fWYl.vtM4;rcr"n.. Son cocos ·o bacilos di mi nut.os que f'orman cadenas 

ligadas a la superficie de los eri t.roci t.os. Causan anemia por 

hemólisis intracelular en presencia de otras enf'ermedades primarias, 

El diagnóst.ico se realiza en frotis sangulneos coloreados con la 

técnica de Giemsa. En est.os los microorganismos se aprecian de color 

azul CB, zg, 52, 87 y 161'. 
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Bovinos: 

Hospedan t.iene i mpot.ancia 

económica ca. 62 y. 87) .: 

Caninos: 

En perros·- se- encuant.ra a Slt4A4n410A.to-n.&lla. een..l.o que no es de 

signif'icancia pat.ogénica CS. 2Q, 62. SS. 87. QO y 175). 

Folinos: 

S1Ca.e1114l~o. 1-eUo af'ect.a a gat.os causando Anemia Inf'ecclosa 

Felina que ocurre en presencia de ot.ro pZ:.oblema pri,mar~o. Est.~ 

agente se disemina mediant.e pulgas e insect.os picadores: _de ot.ro 

t.ipo. L.as lesiones macroscópicas incluyen ictericia. ligera. 

agrandamient.o generali2ado de los órganos linf'oides y •?CPan~ió~· e11 

la médula hemat.opoyét.ica f'emoral. El aná.lisis sanguinao· mueSt.ra 

anemia severa con un conteo laucocit.ario dif'erencial vari'abl-e. L8. 
pat.ologia microscOpica muest.ra hiperplasia medular: ~On · Cambio 

erit.roide, hiperplasia f'olicular en t.odos los _órga:nO~:.li~f·oi.des ·a 

hiperplasia sinusoidal esplénica. Puede encont.-rars9: evidencia .de 

enfermedades primarias linf'o o mie1oprolif'erat.i vaS C17. -.. s2,.'·r:n_, ~.112, 

134, 135, 143, 151 y 161). 

HemOlisis Parasitarias 

BABESIOSIS 

CAgua Roja, Fiebre de las Ga.rrapat.as. Fiebre de Texas, Fiebre 

Hemoglobin~rica, Trist.eza y Piroplasmosis) 

Son parásitos int.raerit.roc1t.icos de mamif'eros con espacif'icidad 

est.rict.a para el hospedador. Tienen dependencia por varias esp9cies 

de garrapaLas para su t.ransmisiOn. Est.os prot.ozoario~ se clasi~ican 

como gr.andes y pequef'íos. Los. úl t.imos son más pat.óg.enos ya que 

present.an tropismo visceral. Su principal acción patógena eonsist.e 

era ham6lisis ir1t.rava.sc
0

ular originada por la reproducción parasit.aria 

c1e. 51, 70, B7, 1oa, 112 y 16D. 
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Bovinos: 

La especie :S~o Lnd.(.cu.o y los animales jóvenes son más 

resist.ent.es • 

.21:<1.d.ola. .a6uU> CJI. ~ • .:8, .a"'8.&ta. o :B. <:4~ es de 

lipo. pequel'(o. Causa un sindrome con anemia y hemoglobinuria que 

oc:asionalment.e es dominado por signos nerviosos. Los hallazgos 

post.mort.em. t.ipicos son ict.ericia y rii'(6nes de color café pálido 

uni:f"orme. Hay esplenomegalia con parénquima flácido y oscuro. La 

vesicula biliar est.á dist.endida por el aument.o en su contenido y se 

produce congest..ión e iclericia hepáticas. Puede haber congest.ión y 

edema pulmonar junto con hemorragias en serosas t.oráci:as. Un rasgo 

caract..erlst.ico del sindrome causado por est.a babesia es la 

congestión en la materia gris cerebral, misma que adquiere un color 

rosado. La sustancia blanca ence:f"álica presenta ictericia ligera. 

Las lesiones hist..ol6gicas incluyen congestión en la mayoria de los 

órganos, Las células rojas parasit..adas se encuentran en los 

capilares de pract..icament..e todos los tejidos pero principalrnenle en 

rifl6n. malaria gris cerebral, corazón y músculo esquelético. En 

riflón hay nefrosis hemoglobinúrica de severidad variable con 

hemosiderosis y cont;iest..ión. En higado se produce necrosis 

peri lobulillar. 

:aa.ae.ota. ~ es grande y causa sindromes menos severos 

QUnqu~ circulan cantidades mayores de erit..rocit.os parasitados. Causa 

menos aglutinación erit.roc1t.iea. El edema pulmonar es mas f'recuent..a 

en casos !'atales y no aree~a a la ma.leria gris cerebral. 

E.i diagnóst.ico se realiza mejor con frot.is de sS.ngre -C8.-¡:)ila"r"' 

obt..erlida por raspado cut.aneo superficial en la cola. El estudiO" 

nJ.st.opat.ológJ.co renal, cardiaco y cerebral det.ect..a a est.os 

protozoarios en los erit..rocit..os d.e sus capilares. Se pu_ede praet.ic.ar 

inmuno:f"luo .. escencia en frot.is obtenidos postmort..em a partir da. 

si~ios pari!'éricos ce. 16. 51, 97, 102. 110. 112, 133. 137,. 152~ 

153, 161, 162 y 170). 
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Caninos: 

Resul t.an at"ect.ados por .Súeo(d. GIU\.l.o que es ch! ca Y a1"oct.a Ma.s 

sev~rament.e a cachorros. El síndrome producido correspond• al 

causado por $. 4tJ>U'4. aunque es más marcada la coagulación 

diseminada int.ravascular que origina rnicrot.rombos en muclios t.e-jidos 

ce. el. 72, a7, 112. 124, 132, le1 y 1eu. 

Equinos: 

El problema es causado por 34'~ ea,/,o.U.i,.. Cgrande) y .S. eq.u.C. 

CpequeNa). Sus sindromes correspondan a los causados por .S. 4~ 

y .:8. ..!o-ulo r&spact.ivament.a. Pueda prasent.arsa adema. abdominal y 

periorbi t.al C14, 1s. 29. 87, 102. 112 y 161). 

Hemólisis por Agant.es Fisicos y Quimicos 

INTOXICACIOll POR COBRE 

Arbit.rariament.e se ha dividido en aguda y crónica, ya que la 

segunda es un proceso acumulativo de conclusión aguda rapent.ina. La 
hem6lisis ocurre cuando el cobre sanguíneo excedo la capacidad da 

las proteinas portadoras. De esta rnanera causa un agot.amiant.o en los 

sist.emas ant.ioXidant.as eri troci t.icos y por consiguiente 

desnaturaliza la hemoglobina c1s. 87. 136 y 161). 

Int.ox.Lcnción Aguda: 

El problema. oc::urre mis 1"recuent.ement.e en ovinos. Aparece por 

sc-bredosif'icación ant.ihelrnint.ica con sulf'at.o de cobre cuya dosis 

t.óxJ.ca se aproxima a 20 mg/kg. O:asionalment.e se producen crisis 

hemolit.icas después del trat.amient.o, pero es mis comOn la presencia 

de gastroenteritis !rritat.iva con !'luidos verde azules en heces. Los 

hallazgos en el cadaver son de abomasit.is hemorrágica y edemat.osa 

ce, 1s. 7g, a?, 1ae y 1e1~. 
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Int.oxicación Crónica: 

Es un problema. .:tsporAdico en bovinos, ovinos y suinos. Ocurre 

cuando las animales pastorean en suelos ricos en cobre o cuando los 

pastos s~ han cont.arnin•do con humo proceden~e de fundidoras. También 

se present.a cuando se administ.ran granos t.rat.ados con fungicidas 

ricos en cobre. Olra fuent..e de cobre son las mezclas minerales. Por 

o~ra p~rte el cobre puede u~ilizarse como adit.ivo en la alimenLacióo 

de porcinos y la fertilización de praderas con cerdaza procedente de 

estas fuent..es puede conducir a la int..o)(!caci6n. El padecindent.o se 
pre!ient..a con l:l'pisodios agudos y sübit.os de hemólisis int.ravascular 

que 1 esultan en hemo9lobinuria. Est..os son causados por liberación 

hep.1t.1ca excesiva de cobre a la sangre. En sangre se da anemia 

severd con neut.rofilla. Se produce necro~is hepat..ocelular y en ri~ón 

hay necrosis isquémica con esclerosis inlerst.icial ce, 18 1 79 1 ~. 

87, 112, 136 y 161). 

HEMOGLOBIHURIA FRIA 
Se present..a en t.erneros, y ocasionalmont.e en ganado adult.o. e:s_ 

de present.ac!ón invernal, cuando los animales se alojan en eslablos 

calJ.ant.es y beben agua casi cong~!ada. L.a he~globinuria ocurre a 

las dos horas past.1ngeslión. Se crea que la hemólisis es ocasionada 

por activación de •glut.ininas Cr1as C87). 

HemOlisis por HLperfunc16n Esplénica 

HI PERSSPLEHISMO 
L.a esplenomeglia causa est..iramient.o y aument.o 'del volumen en 

sus sinU$01des lo que favorece el .asent..ar11hmt.o de macró!'a.9os. Ade~s 

el est.ancanúent a sa.nguineo produce un microamblent.e que envejece 

premat.urament.e a los erit.rocit.os. por lo cual son Cagocit..adOs. En 

est..e proceso pueden pa.rt.icipar !"actores: J.nmunológicos. El ant.eriol' 

conjun~o de even~os conduce a anemia. lrombocilopenia, neu~ropenia o 

sus combinaciones (49 y 97). 
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Hemorragia 

Es la ext.ravasación sanguinea aguda, crónica, interna o e>ct.erna 

y que ocasiona anemia C15, 87, 143 y 161). 

Aguda: 

Se da por párdida rápida y abundante de sangre al exlerior. El 

examen.sanguineo inmediat.o no revela cambios, pero m4s tarde se dan 

trombocitosis y- neut.rof'ilia con desviación a la izquierda. Esta 

últ.ima ocurre por redis~ribución y aument.o en la producción celular. 

Cuando se restaura el volumen plasmático aparece anemia normocit.ica 

normocrómica que .cambia a macrocitica al iniciarsa la respuest.a 

medular. Al agot.arsa las reservas !'árricas la anemia se vuel·ve 

microcit.ica hipac:rómica. Se encuent.ran rubr1citos circulantes y 

normoblast.os cuando la hemorragia fue severa. La grasa medular 

resulta invadida por t.ejido hematopoyét.ico en el que predominan los 

rubricit.os C2Q, 78,·, 87,. 112 y 143). 

Crónica: 

Púede:,.ha~~.· .. h•~~agia aguda recurrent.e o escasa y cont.inua.. Es 

común la -htpoP~oteinemia y el agot.amient.o de las reservas férricas. 

En casos .·,'~~:~¡e;~~~~~~.· se .lnt.ent.a la hemat.opoyesis hepática y 

espléni.ca~<;_i~'.~~:'_.~n~~a>-es de· tipo microcitica hipocrómica. y hay 

h~perpl·.i~i,.~-~d .. ~~,¡~,.::~~~::·abundant.es rubricitos. En bazo, el epitelio 

si riüs~J.· d~(.~.~-~·~~· -.~-~,~~~:.~~-~··_.adquiere _aspee t. o de cordones y- ~bii ~era 
los-·serios~·-~:_·Ad~~:=s;-da: d~~~~;;~ción de la grasa hepát.ica y aparecen 

zona~ _·t.~l~;.;~i·é·~t.~~~,c~~ ere.ices hematopcyét.icos) C2Q, 78, _86, ª':•· 112 

y 143)._.: 

Internas: 

Los casos agudos pueden ser !'atales. Cuando la sangre se 

deposi la en cavidad peri t.oneal puede regresar pa.-rCi'aime~l.~ ·'.~·.·.los 
vasos sanguineos via linf'A.t.icos. N~ Lbst.8.nt.e. ·una gran .Pa~le 'de· ir.Js 

erit.roeit.os son t'agoCit.ados y reUt.!lizados en Ía ~~ma~c:>Poy~sl.s. 
Debi~o a est.o se produce hemosideroSl.S esplénica, hepática y medular 

C2'l, 87 y 184). 
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b). - PO!.ICITEMIA 

Es un aumento en los erit.rocit.os circulant.es C6, SS, 112 y 

161).Puede ser de varios t.ipos: 

Secundaria o Absoluta: 

Ocurre con un aument:O real de los erit.rocit.os circulantes por 

unidad de volumen plasmático. Se da en est.ados patológicos causantes 

de hipoxia con aumento en la producción erit.roide C2Q, 67, 85, 86, 

92 y 161'. 

Fi si al 6gi ca: 

Es una·variant.o de la anterior. Ocurre en animales que habitan 

a grandes altitudes con baja tensión de oxigeno ce, 2Q, 67, 86, se y 
161). 

Relativa: 

Se produce cuando est.án aumentados los ,erit.rocit..os por unidad 

de volumen plasmAt.ico, pero se man~iene est.abl9. el t.ot.al de_ 
eri t..roci tos circulantes. Est.a si t.uacióri- · ap-~.-ra~8'· -en "casoS d& 

hemoconcent.ración o por contracción espléni~A debfd·a· a' exit..ación o 

ejercicio co. 29, es. 86, 92, 112 y 161). "..; 
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3.- DIATESIS HEMORRAGICA 
Son t.rast.ornos que se caraet.erizan por una tendencia a sut'rir 

'.1emorragias anle lesiones m1nimas o sin causa externa. Como ejemplos 

t.enumos: det'iciencia de vit.am.J.na E en aves, carencia de vit.am!na C 

en cerdos, hipocalcemia, int.ox.icación por helecho machO en bovinos, 

envenenamiento por t.rebol dulce, hemof'ilia, et.c.(53, ae. y 166). 

TROMBOCITOPEt/I A 

Es la presencia de un n~mero plaquet.ario reducido en sangre. Su 

pat.ogenia varia debido a que puede ser primaria o asocia,..se con 

et.ras enrermedades ce. 4Q, 67, 86 y 112). 

Depresión de la Trombopoyesis: 

La inact.ivación de los megacariocit.os se debe a ant.ibi6t.icos 

Cc.lorarntenicol y est.r9pt.om.icina), hormonas Cestrógenos en caninos), 

int"ilt.ración medular neoplásica e in!'ecciones virales ,C7,' 1Q. 26, 

as. 64, 78, es. e7, u2. 124 y 161). 

Oist.ribuci6r-. Anormal de las Plaquet.as: 

En la esplenomegalia ;;;;t;t increment.an las reservas -plaquet.arias 

del bazo a expensas de los trombocit.os sanguineos C64. 87 124 y 

161:>. 

Dest.rucción o--eonsumO--Excesivc: 

1. - Act.i_vación Plaquet.aria: 

Se da por una amplia variedad de causas que activan la t.rombina 

y lesionan las paredes vasculares o incluso ·a los mismos t.rombocit.os 

cas, 55, .se, e1. 64-, es. s7. 112. 151 y 1ea:>. 

a. - TromboCi t.openi a de Tipo _Inmune: 

Son procesos auloinmunes. aloinmunes !::>-:inducidos por drogas 

cae, 29, ag, 55, eo. 64, es. es. a?· y.112:>. 

a).:- Oest.rucción 'AuLoininu-~e:'~· ··~:~< 
La nie.~ra_na .. ·.·Plaquet.a~1a>: se-; cubí--'en. de ·ani.;_cue_rpos 

reducen su vida media. -· Pr.iederi ser deso-rdenes primarios 
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Púrpura Trombocit.opénica Idio~át.icá. pe~o. lambién resclt.an de 

desordenes secundarios; por ejemplo· •. Anemia Hemolit..ica Aut..oinmune o 

L.upus Erit.emat.oso C26. 26. 29. 2Q. -67.-. 64,.-. 78, 95.·· 97 •. 10Q, 112, 

113, 114 'Y 177). 

b). - Dest.rucci6n Aloinmune-: 

Es causada por ª.loa~.~i~u-~r:~~:~- .. ~~.~~:t..ánt.Ss d_e t..ransf"usiones 

múlt..iples o isoinmuniz8:ci6n_·mat..Er~na-.cs7_; 6~--y 87::>. 

Son t.rOmbocit.o~;,,.ni~s- r·~1·~cion~~as: con Cenilbut.azona. 

penicilina. cloi-ot.iazid&.~. rUrazolidona y:.:muchaS ·sulfonamidas. Son 

causadas por la f"0.rmac16n .de complEtjos paqÚet.a-droga-ant.icuerpo C26. 

29, 39, 57. 60, 64, 66, 67 y 124). 

d::>. - Trombccit.openia Isoinmune: 

Es un sindrome de lechonas. Se .nifiest.an pPt.equias en piel y 

mucosas junt.o con helnQrragias por orificios nat.urales. Dependiendo 

del problema primario. ocurre aument.o o disminución en la aet.ividad­

megacariocit.ica e incluso hipoplasia medular con part.icipación de 

et.ras lineas celulares. El diagn6st.ico se basa en los hallazgos 

clinicos y evidencia cuant.it.at..iva de def"iciencia plaquet..aria C64. 

'ª· 85, 87, 112, 131, 173 y 177:>. 

PURPURA HEMORRAGICA 
CFiebre Pet.equial) 

Es má.s 1"recuent.e en equinos pero t.ambién af"ect..a. a suinos y 

c.:..nlnos. Aparecu past.er.1.v1 111ent..a a. enf.;,r m .... .Ja.J~s inf~c:..:.iosas con 

formación de complejos ant.igeno-ant.icuerpo cuya lent.a eliminación 

les ,.t?rrnit.e lesiona.· endot.elios. No hay evidencia de t..romt.ocit..openia 

o coagulación anormal. Los animales present..an pet..equias y equimo~is 

cut.aneas generalizadas con edema local o anasarca donde el fluido 

·.?dama t.. e.so es sangui nol ent..o. Los animal es pueden morir a consecuencia 

dt:t -ld~ma pulmonar (15. 26. 79. as. 97, 112, 161 y 1¿"2). 
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INTOKICACION CON ANTICOAGULAN'IES 
O:::urre en equinos, suinos, caninos y ~elinos por ingerir 

rod·:int.icidas cumarinlcos que son ant.agonist.as de la vitamina K. La 

sult.¡,quinoxalina puede causar trast.ornos hemorrAgicos en perros. 

Estas sustancias inhiben la síntesis de factores de la coagulación 

en el siguiente orden: VIII. IX, X y prot.rombina CII). Los an!males 

sufren hemorragias internas y externas de inicio súbito. La muerte 

puede ser repent.ina cuando las hemorragias ocurran en cerebro. 

pericardio, mediastino y pleura. ~as alteraciones macroscópicas son 

palidéz de mucosas. hemorragias oculares, hemart.rosis y hematomas en 

sitios traumatizados o donde se practicó punción venosa Cte, 37, 07. 

112, 124, 143, .151. 165 y 173). 



B. - TEJIDO LINF"ORRETICULAR 

1. - TIMO 

a). - TRASTORNOS INFLAMATORIOS 

MI ASTEN! A GRAVE 

Es un desorden de humanos. perros y galos caracterizado por 

debilidad muscular. Aparent.emenle es un fenómeno de inmunidad 

humoral y celular, Son atacados los receptores de acet.ilcolina en 

l~s uniones neuromusculares e incluso a la propia .fibra muscular. El 

s!ndrome se asocia con Timoma Linfoepit.elial y puede haber miosit.is 

lin.focit.ica C2Q. 67. B7. 112, 117, 126, 143 y 177). 

Se presenta en 

alguna .ilrot'ia del 

Rinoneumonit.is Viral 

TIHITIS INFECCIOSA 

varias enfermedaC~s infecciosas que causan 

órgano, por ejemplo: Oist.emper canino. 

Equina, AnemJ.a Inf"ecc:iosa del Pollo y 

Panleu:openia Felina Clas dos últimas ya se han dis:cut.ido). En la 

primera se produce migración linf'ocit.ica y las últ.ima.:;; causan 

~1nf"oc1t.olisis CS7), 

Dist.emper Canino: 

(Moquillo Canino, Enfermedad de Carré) 

Son suscept.ibles los nuembros de la familia Canidae. 

ProcionidaE» y Must.ellda.·.!; p1·.:.no..:1palment.e individuos jóvenes. Es 

causada por un Par ami xovi rus que comunment.e se asocia con 

•.. :·.:·::~:.:.r.t::. .:.:-c•.Jnd.l.rias. E! virus l:OIS vllw ..... , .... ..:.., ..,11 l~~ excresiones y 

t.ransrnit.ido por inhalación. Su primer blanco son las t.onsilas y 

linf'onodos bronquiales. desde donde se disemina a lodo el t.eJido 

linfático. MAs tarde alcanza tejidos epiteliales gast.rointestinales, 

respiratorios. urogenitales, cut.anees, glandulares e incluso células 

nerviosas. 

Los animales presentados a la necropsia est.an caquéct.icos y con 

pústulas cut.aneas. Hay alopecia alrededor de los ojos. La nariz y 

los coginet.es plantares sufren para e hiperquerat.osis. Los 
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linfonodos pueden estar edematosos y agrandados o at..r6ficos. En los 

primeros se pierde la diferenciación cort.icomedular. Asimismo hay 

at.rcfia t..imica que dificult.a la loealizac16n del órgano, 

En sangre se manifiest.a una linfopenia persist.ent..e. Las 

lesiones microsc6picas de los linfonodos y limo consist..en en 

linfocit..olisis junt..o con at..rofia, Los primeros experiment.a 

infilt..rae16n neut..rofilica en sus cordones y sinusoides. M:t.s t.arde 

sufren hiperplasia de células ret..iculares. En el bazo hay lesiones 

similares con necrosis de la pulpa blanca. 

Los pulmones sufren neumonia int..erst.icial que conduce 

esclerosis alrededor de vénulas y bronquiolos. Oe igual manera se 

forman placas subpleurales. 

La ret..ina ocular experiment.a at..rofia con dO'Sorganizaci6n de sus 

est.rat.os, proliferación del epit..elio pigment..ado y desprendimiento, 

El sist..ema nervioso present.a encefalornielit..is desm.ielinizant..e. 

Est.o se aprecia como una vacuolación diseminada en la sust..ancia 

blanca. Post..eriorment..e ocurre proliferación de células gliales. 

Algunos t..ipos neuronales experiment..an degeneración. 

Un hallazgo microscópico ut.11 para el diagn6st.ico son los 

cuerpos de inclusión. Estos son acidofilicos y pueden ubicarse en el 

nucleo, cit..oplasma o ambos segt:m los t..ejidos afectados. t.as c6lulas 

afect..adas pueden ser nerviosas, linfoides, macrófagos y una gran 

variedad de epit..elios esa, 97, ge, gg, 104, 161, 1eg y 176). 

Rinoneumonit.is Viral_ Eqt.úna: 

CAborto Equino por Virus, lntluenza Equina) 

Su agent.e causal es un Herpesvirus. Los potros abort..ados pueden 

present..ar un timo l igerament..e at..róf'ico y edemat.oso. Las lesiones 

microscópicas incluyen p4rdida ~· la diferer.ciación cort..icomedular 

debido a linfocit..ólisis cort.ical. Adem.A.s se produce baJa. densidad 

celular con edema lobulillar, aument..o leucocit..ario int..erlobulillar ·y 

aparecen cuerpcs de inclusión dé t..ipo herpesvirus .en el est.f-oma 

ret..icular caa, 87 y 1Q1). 
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2.- BAZO 

a).- TRASTORNOS DIVERSOS 

RUP'IURA ESPLENICA Y .BAZOS ACCSESCRIOS 
Ocurre t'recuent.ernent.e en perros Y: 9at.os por t.raumat..ismos 

aut.omovilist.icos. Por ot.ra 

••espont.aneas'' relacionadas 

parle. pueden ocurrir 

con es pl enomegal i a y 

rupt.uras 

probables 

t.raumat.ismos. aunque las lesiones son-·iigeras~-- A la necr-opsia el 

órgano puede est.ar di vi di do en _dos o más tragment.os. Los casos 

viejos pueden manit'est.ar lineas de cicat.ri2aci6n. muescas y tisuras. 

Los bazos accesorios se t'orman consecuencia de rupt.ura y 

cicatrización da los t'ragment.os esplénicos C6, 21 1 78, SS, 87, 112, 

124, 151 y 161). 

TORSION DEL BAZJO 
Puede present.arse en cerdos y perros de razas grandes. 

Ocasionalmente se acomparfa da t.orsi6n gásl.rica. Los anima.les 

manifiestan dilatación abdominal dolorosa y excretan orina oscura. 

La oclu~ión en su irrigación causa congest.ión severa e int'art.o rojo. 

A la inspección directa el bazo aparece envuelt.o en mesent.erio. 

pudiendo pesar hasla 4.6 Kg. Es un trastorno grave que conduce a la 

muerta del animal C8. 38, 78, 87, Q3, 112, 11Q, 123, 124 y 151,. 

QUISTES ESPLENICOS 
Son raros, no obst.anle puedan desarrollarse quistes 

parasitarios como hidat.ides o ~l.'O~ ten:uJ.ulUo. Los hemat.omas 

inf'arlos pueden suf'rir degeneracJ.ón quistica. Lo~ 1.iL<.:.=.~ .. as 

neoplásicos aparecen en hemangiosarcomas C31, 88, 87, 151y161,. 
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b).- TRASTORNOS CIRCULATORIOS 

HEMORRAGIA 
La rupt.ura de un bazo agrandado condue& a hemorragia fat.al ca. 

78. 87, 112 y 151' 

HIPEREMIA 
Es c::omún'.en presencia de sept.icemias sist.émicas agudas causadas 

por bacLariaS comO en la- enterot.oxemia clostridial de los t.ernercs 

ca? y 112'. 

CONGESTION 
Es Ñs cornOn que la ant.erior. ocurre por alteraciones 

circula~orias slst.émicas. anemias hemolit.icas agudas y uso de 

barbit.ürieos. L.as alt.eraciones macrosc6picas son esplenomegalia con 

parénquima ligeramente suave y de color negro azuloso que al cort.e 

dr•na. sangre. El est.udio histopat.ológico revela dilatación 

sinusoidal donde los erit.roclt.os est..6n empacados densament.e. La 

pulpa blanca est.~ ampliament.e separada y las ~ravéculas adelgazadas. 

Con la cronicidad se produce esclerosis capsular. t.ravecular y de la 

pulpa roja. También hay at.roCia nodular. hist!ocitosis y 

hemosiderosis ce. 79. es. 87. 112, 161 y 161). 

TROMBOSIS 
La trombosis espléni~a puede ocurrir como consecuencia de 

muchas circunstancias, por ejemplo~ En la ret.iculit.is ~rau~~ica de 

los bovinos. anemia inmun.ohernol1Lica. ~iebre porcina clásica. et.e. 

En esla últ.ima los trombos son múl~iples y producen infar~os 

esplénicos marginales. Son de color rojo negruzco con un ce~t.ro gris 

amarillento. Sus dimensiones var1an de 2 ~ a 2cm CS7 y 191): 

EMBOLOS 

No son raros y pueden derivar de. vegelaciones valvulares 
cardiacas. Las lesiones que causen dependen·. de si . son· sépticos o 

blandos CB? y 161). 
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e).- TRASTORNOS·INFLAHATORIOS 
CESPLENITis:> 

ANTRAJL: 
CCarbón Sint.omá.t.ico. Carbunco Hemá.l.ico~ '.· FiGbre ~ Carbonosa, Fiebre 

Esplénica) 

Es causado por :Sa.cUlu.o ~ ,- ' un bast.ón' gr'.am poSi t.1 vo 

grande de ext.ramos truncados. Est.e microorganismo posee cápsula y es 

capá.s de esporular. Es muy invasivo. La bact.eria posee una t.oxi.na 

const.it.uida por t.res f'act.ores: I Cf'act.or de edema), II Cant.igeno 

prot.eclor) y III Cf'act.or !et.al). El ef'ect.o pat.ógeno de la t.oxina se 

manifiest.a sólo cuando sus tact.ores act.uan sinérgicament.e. La 

susceptibilidad por especies de más a menos es como sigue: Caprinos, 

ovinos, bovinos, equinos, suinos y caninos. En los t.res primeros es 

de curso brebe y sept.icémico; mientras que el resto suf're una f'orma 

localizada, aur.que también causa la muert.e. La patogenia en animales 

de experiment.ación es la siguie_nt.e: Las esporas inhaladas son 

f' agoci t..adas alveolos y conducidas a los 11 nf"onodos 

t.raqueobronouiales donde adquieren la f'orma veget..at..iva. ~ 

Post..er1orment.e se disemina de un linf'onodo a et.ro por via linf'4t.ica 

y mediJnt.e las conexiones linf'ovenosas nodulares. Da est.a manera los 

bacilos son lleva.dos ulras parles d1::Jl sistema f'agoelt.ario 

monor.uclear donde prollt'eran. El diagnóstico' se realiza mediante 

frot.is de sa.ngre o exudados t.ef'Udos con azul de met.ileno viejo. En 

ellos se encuentran microorganismos f"ormando cadenas cortas y su 

~apsula es de color rosa. El aislamient.u 3e puede hacer con exudados 

en cult.ivos o inoculando animales de laboratorio. Cuando los tejidos 

~~~•n viejos o ~dC0$ ~e usa l~ prueba Ce Ascoli c1s. 51. 62. 79, 97. 

11?., 136. 151 y 161). 

Bovinos: 

En la presentación septicémica los animalies muercin subit.ament.e 

y el cadaver sufre. una :~·~pid~ .. put.ret'acción. Hay sali_da de sang"."e por 

orit'icios naturales. La_ sangre es espesa. oscura y no coagula o lo 

hace inadecuadament.e •.. Puede _haber pequef1as hemorragias, .en mucosas, 

t.ejido subcut.aneo y serosas. Se acumula un rluido gela~inoso ~eftido 
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con sangre en cavidades serosas y lejido conect.i vo. Ocurre 

in!'lamación. congest..ión y degeneración en órganos parenquimat.osos, 

El miocardio aparece !'lá.cido y pálido. La lesión más caract.er!stica 

es esplenomegalia con parénquima ext.remadamenle i'riable que al corle 

resuma sangre espesa de color rojo negrus~o. En las lesinnes locales 

p~ede involucrarse el lract.o gaslroent.érico y los órganos linfoides 

regionales, Los da~os corr9sponden a una enlerit..ls hemorrágica 

ulcerat..iva donde la mucosa est.á hiperém.ica y muest..ra pequen-as 

hemorragias que pueden le~ir int..ensament.e el contenido intest.inal. 

El epit.elio se necrosa produciendo úlceras. Los linfonodos 

mesent.éricos sufren agrandamiento. su color es rojo negrusco y la 

superficie de cort.e est..á. húmeda. Alrededor de los linfonodos el 

mesent.erio se in!'ilt.ra con fluido gelat.inoso t.el'Udo en sangre. El 

agente t.ambién puede est.abl ecer se causando lin!'oadeni t.is 

hemorrágica. Event.ualment.e ocurre ant.rax pulmonar causando 

congest.i6n. edema int.erst.iclal y consolidación. También ocurre edema 

mediaslinico con lin!'oadenit.1s hemorrágica regional. En el caso 

sept~i~émico los corles de bazo muestran una gran alter8.ci6n 

estructural el órgano muest.ra depresión li n!'oide con abundant..es 

bacterias y leucocitos en los vasos congest.ionados. En l.as 

presentaciones locales los linfonodos se muest.ran congestionados y 

hemorrágicos C161 51, 62 1 87 1 112. 151 y 151). 

Equinos: 

En est.a especie se produce cólico y edema en las part..es 

"pendient.es". Las lesiones primarias son raririgeas o intestinal ~s, 

con da~os semejantes los que ocurren en suinos y bovinos 

respectivamen~e C16. 62, 87. 112 y 161). 

Suinos: 

Raramente sufren la forma septicémica. La in!'ección en gargan~a 

causa in!'laniación raringea. y cer.vical con lin!'oadenit.is. Algunas 

bacterias salen a la circuiac'16n· est..ableci&ndose en higado. bazo y 

r.iffón. La presentación i'ntestinal c.ia.usa enlerit.is hemorragica local 

o mult !!'ocal con úlceras di!'t.éricas. Ocurre engrosam.ient.r:i de la 

serosa y el mesentério. En la present.ación int.est.iñal las lesiones 
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m.icrosc6picas son de linf'oadenit.is dif'usa o focal con hemorragias e 

infiltración linfocit.ica. Los tejidos afect.ados son encapsulados, se 

licuan y adquieren una coloración rojo ladrillo. Las hemorragias 

!'ocales lntest.lnales son causadas por vasculit.ls y lint"angit.is 

necrosant.e. En la present.ación f'aringea se produce vasculi t.is C:S, 

15, 52, 87, 112, 151, 161 y 173). 

Ovinos: 

Se presenta en forma-' semejant.·e· al:. ant.rax. ·bovino pero es de 

curso más rápido. E.;,e~t.ualment.e "aPa~~c;e'Ce~-PlénO~~al.ia-. Pero. cuando 

la hay es ligera. A pesar d9-e1'1·6 ·~·~:;:~~-~'~·~q·Üi~':.;.; .. :_~~c~~o: y.:t'riabl~. 
No se f'orman ef'usiones· edematosas: ¿~~6;\; .. 52;~~.'.7g~\j~'a7~;,:--í12.~· 1se. 161 y· 

16D. ''.': ~';i j~} .A. é~·\ l·'.· .· 
~~~·'' . 

canin:• han reporhd~i J}lL~Jf. con ;t~J~t s:b:':ª de 

sept.icemi a. Tambi é"r:-.'·:.,p~:~e ·,· ~-~~~f:.:~. l ~a·l i zaci Ó~ f'ar i ~gea · -con. edema en 

cara. cabeza· :y:.. ·.:.·-~u;ií~> "·La .localización i~test.:.inai causa 

gastroenteritis aguda C52 y 87). 

SEPTICEMIAS 

C Bazo Sépt.i co) 

En l.as septicenúas el bazo present.a acumulación neutrof'.llica al 

rededor de la zona mant.o. donde ocurre dest.rucción bact.eriana y 

procasamient.o an~igénico. Más ~arde los microorganismos causan 

11nfocit6lisis en la corona y el cent.ro germinal, de t.al manera que 

quedan cxpuest.as las células !"et.iculares subyacentes. Est.as 

adquieren caract.erist.ic.a.s de macr6fagos y remuavan det.rit.us.. En 

adult.os evenlual'\n~n~e ocurre t.ransudación de proteinas plasmAt.icas a 

est.e nivel causando "Hialinosis Folicular"' e incluso pueden Cormarse 

depósitos minerales. El cuadro f\O'Otm.o''l.tem. es de esplenomegalia, Al 

microscópio se observa deposición microbiana con hipercelularidad 

sinusoidal y degeneración f'olicular C6, 96 0 97. 112, 161 y 161). 
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ABSCESOS 

No son comunes. aunqu& el principal agent.e involucrado 

~(P'l.yn.ei~u.m. (l.1Ja'gen.eo. l..a espleni t.is purulent.a puede ocurrir en 

el ganado por ext.ensión de heridas ret.iculares penet.rant.es, En 

equinos se da por extensión de est.róng!los a partir del colon C6, 16. 

78. 85, 87, 112. 151 y 161). 
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d).- 7RASTORNOS HIPERPLASICOS BENIGNOS 

HI PERPLASI A NODULAR 

O:::::urre ert perros y t.oros viErjOS. El ex.amen visual del bazo 

manifi&sla nódulos de 2 cm o má..s grandes que se proyect.an sobre la 

cápsula. La superficie de cort.e nodular puede ser gris, rosada, roja 

o blanca debido a congest!ón variabl$; event.ualrnenle cont.ieneh áreas 

necrot.icas amarillas. Hist..ológicament..e los nódulos est.á.n 

const..!Luidos por ·linfocitos monom6rricos medianos o grandes de 

cit.oplasma moderado y nucleolos pequef'Sos ce. 79, 85, $7 y 151:>". 

ESPl.ENOME:GALi A 
So detine como cualquier aumento anormal en el t.ama~o del bazo. 

Exi ~le una amplia gama de procesos p.at.ológicos diCusos .comunes. que 

agrandan al órgano, aunque sólo son llarnat.i vos cuando la d.i~t.eric16n 
es notable ce, 15, 64, 73, 79, 63, os. 87, 1ag, 159,. 161, ~ 171). 
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&) • - NEOP!..ASI AS 

ANGIOSARCOHA 

CHemangiosarcoma, Hemangioendo~elioma Maligno) 

Es más .trecuent..e en perros vie.jos, principalment.e de la ra2a 

Past.or Aleman, aunque event.ualment.e a~ecLa a ot..ras especies. Es un 

t.umcr maligno de células endot.eliales. Puede /'ormarse a partir de 

Hemangiomas preexist.ent.es, al igual que es~os: aparecen en cualquier 

si t.io pero t..ienen predilección por aurícula derecha, bazo e hígado. 

Su crecimient.o se debe en parle a congest.ión, t.rombosis y 

hemorragias int.rat.umorales. L.as hemorragias exl.rat.umoralas pueden 

causar la. muert.e cuaQdo son int..raperit.oneales, int..rapericárdicas o 

cerebrales. A la inspección direct.a.·el t.umor es de color grls o rojo 

negrusco, En el bazo suele alcanzar un diámet.ro de 30 cm cuando 

ocurre hemorragia int.rat.umoral. Las met..á.st.asis son frecuentes en 

pulmones, donde la forma que adquieren se conoce como "bala de 

caf'fón"". La micropat.ologi.a t..umoral const.a de espacios vast:ulares 

recubiertos por células endot..eliales anaplá.sica.s, elongadas y 

anchas. TJane un es~rpma hipercelula~ y es común encon~rar necrosis 

int.rat.umoral ce. 82, 83, SS, S?, 107. 124, 12Q, 151 y 1~). 

?4 



3,- l.INFONODOS 

a). - TRASTORNOS DE!. PESARROl.l.O 

HIPSRPL.ASIA 

El agrandarn.t.ento linronc:>dular por causas inespec1r1cas. ya sea 
re~ional '1enerali:z::ado. ,:;e conc)Ce como J...inf'oadenop.at.ia. MAs 

concret.amont.e la hiparpl.asia linf"oide ,:;e describe como un aumento 

del t.~jido linf"á.t.!co en el organismo que de ordinario es una 

reacción a inf'ecciones crónicas. La hiperplasia linronodular produce 

.agrandamient..o en est.as est.ruc1.uras ...... uyo cont.orno se vuelve t..erso. 

Con la cronic:idad los nódulos pueden quedar f'ijos en el t.ejido 

subcut.a.neo. HJ.st.ologicament..e puede verse adelgazamient.o de la 

cApsula con compresión d&l seno su~capsular. Generalment.e se 

conserva. la arquit.eet..ura lin!"onodular. except..o cuando ocurre 

abseedaci6n. Rara vez se af'ect.an los t..ejidos lin1"onodulares. El 

cuadro es variabl6 e incluye linrocit.os pequeNos, medianos y grandes 

que pueden o no ser hendidos. Los nuc:leolos de est.c>s lin.t'oci t.os 

est..An rodeados por una agregación crom.at..1nica anular muy not.able. -

También est.án presentes macrófagos, neut.róf'ilos y ctUul.as 

plaGmAt.J.cas C6, ?S. 05, 97. 112. 151 y 161), 

Existen tres variedades his~opatológieas not.ables~ 

Hi~rplasia Folicular: 

La proliCeraeión de los ~entres germinales origina su expansión 

haci..a. el cent.ro lintonodular. Svent.ualment.e hay destrucción 

para.cort..J.cal. Las células linf'oides V.;tl"'ian segOn la lon9"i t.ud d~l 

r.-di.o .roll.,;ul.af" C6, 79. as, 87, 112, 151 y 161). 

Hiperplasia de los Cordones Medulares; 

Est.as est.ruc:t.uras present.an .).glomeraci6n de células pl~smát.icas 

debido a una ..ace10rad_. prolJ.ftJración originada en la t:ort..eza ces. 
97, 112 y 161'. 

75 



Hiperplasia de los Senos Medulares; 

Los sanos aumentan de lama~o exlendiandose hást.a el seno 

subcapsular. Est.o ocurre a expensas de las ar&as_ paracort.i,cales y 

los cent.ros germinales. Est.os espacios contienen abund-ant.es 

macrót'agos que incluso pueden inf"ilt.rar. l.os cordones.- C7B, :·es, .f57 Y 

161). 

HIPOPl.ASIA 

Puede deberse a varias causas: 

Congénita: 

Se produce por f'alla en el aport.e de 'precursores lint'oides y 

hay lres subtipos: 

1.- Dericiencia de Precursores Tim.icos: 

El problema suele present.Arse como t'act.o'r heredit.ario.en ga".'ado 

Danes Berrendo cuya respuest.a i~mune celular _es inapr.~pia"dá.~:T.ilrnbién 
se presenta en perros Weimaraner consanguineos:.-.... En-· ~os '--.1~-!'~ori~os 
hay hiperplasia paracort.ical y el bazo , carece ,:·c18 ;· 'Vainas 

periarleriolares C87). 

_,_.· 
2. - Def"iciencia de Precursores Medulares: - ,....,.;:, 

Ocurre en pot.ros que no pueden producir ·g.~gt~'b~:i:I~~S.' L-..:. 

lint'onodos carecen de cent.ros germinal&s y. céiul~'~'~":;ia~-~t.icas. 
También en bazo est.~n ausent.es los cent.ros germi.:.a1_e~:-:~87),~ -

.·-.-·:"::,-, 

3. - Def"iciancia. de ·Precursores Ti micos y ~~í~·~{d';' 
Eslo causa una inmunodef"iciencia co~i~~d~~ _·:sé': ·ca-roce de 

canlros germinales y escasean los lint'ocit.os ·paraC:~~ti·~~-~s C87). 

ATROFIA """ <• 
Caqu•::la a ovinos y caprinos '-.ri&Jo;. ;~~Óc,c'd&,,gasle denlál 

produciendo reCiucción 119era e~- ~i, .-t.~~ftO\'~da:¡.\-11,~·!"onÓdo.·. L.a ·rascla 

aparece edema losa. con pi gment.aci óri" ~af-~·-· ~~~·~r~ que, se· ext.i endEt menos 
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inlensamenle en el seno subcapsular. En el hislopatol6gico la tascia 

aparece edematosa. Los cent.ros germinales son peque~os y t.anlo su 

2ona mant.o como el aroa paracort.!cal t.ianen una población escasa. En 

los senos medulares hay macrótagos port.adores de pigment.os C87, 112 

y 161). 

At.rot .La Senil : 

Af'ect.a a perros y gat.os viejos con reducción moderada en el 

t.amaf'fo lintonOdular. -Al in.icroscópio se 8.precia ligero engrosamient..o 

en la c4psula: ·y travéculas medulares. Ocurre despoblación en los 

cent.roS:. gS:~~n~~~s y l'recuent.ement.e aument.a la pigmentación ~87, 112 

y 161). 

At.rot'ia Int'&cciosa: 

Se presenta en ent'ermedades como Anemia lnt'ecciosa Equina. Los 

lint'onodos pierden sust..ancia sut'riendo engrosamient.o y corrugakción 

capsular. Las lesiones microscópicas incluyen dist.anción del seno 

subcapsular. El arrr.azón reticular se vuelve muy apar~nta C8?J. 
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b),- TRASTORNOS CIRCULATORIOS 

HEMORRAGIA 

Pueden originarse. en linf'onodos y t.ejidos drenados por ·.·ellos 

como consacue~ci~ · de_ ~ept.isemias, viremias o .t.ox_emias·. Oc:urre 

acumulación sinusoidal de sangre poro principalmente ·en ·_médú1a .. - Aqui 

tos rnacrór A9os -· re.ai1 zan ari t.rof'agoci t.os1 s y al macanan- _ ha·mos1 derina 

ce. 78, 87, 112 y 1sD. 

HIPEREMIA Y EDEHA ~ 

Forman __ ~~~-~e de linroa~enit.is agudas , y ··eventualmente se 

prasent.&n en ·1&S: c:r.ónicas. Los l.intonodos aparecen ·ra"blandecidos con 

una su~r.fic.ia·· ·de cor"t.e combada y exudando abundante linf'a. En 

preparaciones -~is~ol6gicas son inusualment.a aparentes los Vasos 
cort.icales·Pequ8ttos C87, 112 y 151:>. 
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b). - lRASTORNOS CIRCULATORIOS 

HEMORRAGIA 

Pueden originarse en linfonodos y t.ejidos drenados por ellos 

como consecuencia de sept.isemias, viren\ias o t.oxemias. Ocurre 

acumulación sinusoidal de sangra pero principalment.~ en médula. Aqui 

los macrófagos realizan arit.rofagocit.osis y ~lmacenan hemo_side.rina 

(6, 78. 87, 112 y 161). 

HIPEREMIA Y EDEMA 

Forman par-t.e de linfoadenit.is agÚ-das y event.~almant.e se 

prasent.an en las crónicas. Los linf'onodo.a aP8recen-- rebland~idos con 

una superficie da cort.e combada y exudando abundant.e lint'a. En 

preparaciones hist.ológicas son inusualment.a aparent.&s los vasos 

cort.icales peque~os ce?. 112 y 151). 
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ESTA 
SAUR 

i:). - TRASTORNOS INFl..AMATORIOS 

TESIS 
DE LA 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 

Sl proceso inf'lamat.orio de los linf'onodos se eor\oee como 

lin~adenitis ce, 49 y 96) . 

. _Linfadenilis Purulenta 

L.INFADENITIS CASEOSA 

( Pseudot.ubGrculosi s:) 

·Ocurre en_ovinos y caprinos, aunque puede arect.ar ligeramente a 

bovinosi. En eqUinos cau~a un problema. llamado t..inf'angit.is Ulcerativa 

qu• cursa con abscesos pect.orales. Su agent..e causal es 

IS"41/f-'~ '""'"""~ c"o· IS. ~lo). Esta bacteria 
prOc:tuce ~o>dnas t.ermolábiles que aumen~an la permeabilidad vascular 

y causan hemólis:is. En el animal no t.ienen ef"eet.os severos pero 

~acili~an la diseminación bacteriana C16, 62, 79. 7g, 871 112, 161 y 

161). 

Ovinos: 

El agente ingresa al organismo a través de heridas cont.a.minada.s 

con pus y aunque no ocurre siempre puede establecerse en li~_onodos 

locales, ya sean perif4ricos o int.ernos. En los linronodos se forman 

m.icroabsces:os cort.i~ales múltiples con eosin6filos. Es~os coaleceñ, 

suf"ren caseiticación cent.ral y mois tarde encapsulan. El ·absceso 

eont..intla creciendo con necrosis progresiva. y reformando la cApsula 

sucesJ. vament.e. Est.e !'enotnt:!no const..i t..uye una l ami naei én co!'lcénlr 1~a 

con depós1t.os calcareos en los est.rat..os que se conoce como' "anill.ad6· 

de cebolla". La supuración de est..os abscesos puede viajar P!='r.'.',.Via. 
linf'át.ica y hemal6gena a. ot.ros órganos int.ernos, pr.1.nC1Pa1~nt.e en ' 

omimales viejos. En animAles jóvenes son at'ect.a.dos ·prt:tt'er&nt.em.nt:e 

los linfonodos preescapulares y precrurales. .Las lesiones 
macroscópicas son abscesos encapsulados con pus verdosa que t..iErne 

aspect.o ºanillado de cebolla". Cuando est.as lesiones •nVeJecen Ze 

pierdo el color y cambia la consis~encia purulenta_a caseopurulenta. 

EStos abscesos pueden alcanzar un di•metro de 16.cm. Even~ualmeole 
ocurre m.ast..itis severa que inicialmente es dltusa y más larde 
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abscedat.i va. ot.ra lesión t"recuent.e son los abscesos pulmonares 

causant.es de broncon~umonia axt.ensiva al t"ist.ulizar en bronquios. 

Cuando est.o ocurro aparecen !"ocos o nódulos discret.os 

caseopurulant.os blancos de número y t.ama~o variable en el parénquima 

pulmonar. Est.os nódulos pueden ser subserosos y !"orma~ adeherencias 

di!"usas junt.o con et"usiones sero!"ibrinosas. Event.ualment.e se 

encuant.ran abscesos en bazo e higado. L.as alt.eraciones microscópicas 

consist.en en microabscesos subplaurales bien encapsulados con halos 

est.rechos de bronconeumonia. También puede haber met.á.st.asis a 

cort.eza renal con _abscesos discret.os o pielonet"rit.is descende,'\t.e 

C15, 82, 71, 78, 7';1, 87, 101. 112, 151 y 1e1:>. 

Caprinos; 

En est.a esp8cie los abscesos no· t.ienen al aspect.o "anillado de 

cebolla". Resul Lan .. ar~t.ados 11\As l"recuent.ament.a- los· linl"onodos 

mandibulares y: parótideOS. 0:Rara: .ve:2( se ancuent.ran. abscesos\-en· los 

lint"onodos mese-rlléricos .:y· mediast.1nicos, L.a ma"st.1t.is os m6.s 

tracuent.e. que en 'ovi-~oS .. -Ct"e.: .~·5.: 87.:·;_iói' .Y 1~1)~., 
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Linfadenitis Gr-anulomat.osa 

TUBERCUL.OSI S 

Es una enfermedad cr6nica causada Por bac~er.ia~ · del- género 

..MJ>C6.fo.GUA..lum.. Est.os son cocobacilos pleomórficOs, ·1nm6.Vilés, no 

esporulados. ligeramente grarnoposit.ivos y coloreá.bles ~~n··~-i.a t.écn.i.ca 

de Ziehl-Neelsen C1S, 52, 79, 7Q, 87 y 161,. 

Bovinos: 

En est..a especie. la maycria de los casos son causados por 

.MvoiJll~'tUI'\. lld"ul.o. Cuando t.ales bact.erias ingresan al organismo 

inducen una reacci6n t.ipo "cuerpo ext..raf'io11
, en la cual resultan 

fagocit.adas por ma.cr6fagos derivados de monocit.os sanguine.:.s. Los 

macrófagos activan linfocit.os. suf'ren proliferación bacteriana e 

incluso se t.ransforman en células "epit.elioides" y gigant.es de 

Langhans. t..as células epit.elioides t.ienen un nucleo grande y 

vesicular con citoplasma. pálido de bordes mal definidos. Los 

ma.crófagos pueden fusionarse originando células gigant.es de L.a.nghans 

que se caracterizan por t.en€:r varios nucleos excéntr1cos. 

Mls t.arde las rnicobact.erias se disenú.nan mediante linfAt..icos de 

un linfonodo a ot.ro. Asimismo, los tuberculos ~que seran desc;it.os 

post.eriormenle). pueden fist.ulizar en el int.erior de un vaso 

sanguinoo. Est.as circunst.ancias propician una liberación bact..eriana 

masiva generadora de !numerables f'ocos pequen:os en varios órganos. 

La present.ación descrit.a del pad·~cim.ient.o se conoce como "miliar". 

La necropsia pone de manif ies~o lubérculos en sistemas como el 

linfAt.ico, respiratorio. dige~livo, urinario y nervioso . Incluso el 

~e1ido óseo y las art.iculaciones result.an afeclados. 

El t.ub4rculo o granu~oma luberculcso es una lesión 

caract.erist.ica de est.a enfermedad. En el est.udio hislopatol6gico su 

ce~lrc present.a macrófagos, células epilelicides y gigant.es de 

Langhans. En .la· perif'eria t.ienen una. :zona est.recha de linf"ocilos, 

células plas""'-t.icas y monoci.los. Mi.s t.arde se produce fibroplAstia 

perif~rica coñ-· n&Crosis -cent.ral. Est.e_ mat.erial necrót.ico se vu&lva 

amarillo y :;case"ifica'. Por Ult.imo experiment.a licuefacción 

ca1cir1c&ción __ ,2 •. ).s,_ ~1·~ ea. 79, 79, 97, 112 y 1é1:>. 
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Equinos: 

Poseen una alt.a-resist.encia innata; sin embargo, son inf'ect.ados 

por .All/U'l~u.m.· IH"6. Usualmant.e las lesiones se limit.an al 

t.ract.o gast.roent.•rico, pero suele ocurrir generalización f'at.al. Los 

t.ubérculos son de t.amaf'l'o mAs unif'orme. grises y t.ersos. Por su 

aspeet.o pued&n conf'undirse con· sarcomas. La calsif'icación sólo se 

•precia al_ ~c_r~cópio. Hist.Ológicamant.e se observan t.uberculos mal 

definidos que no cuentan ·con la zona· periférica de linf'ocit.os C15, 

43, sa. 07 y. 161). 

Ovinos y-Caprinos: 

En· raras ocasiones son af'ect.ados por .Al11C4~ ltYuU> o .Al 

a.uium.. El. sindrome. es ~ec_ido ai de los bovinos C4. 13, 1B, 62, 79 

y 07). 

Suinos: 

.AIJIU~"""'"""'; 

~"""""'º"' y .Al. 

causa 

a..utum.· ·rara vez 

sindromes generalizados . 

se extienden m4s allA de los 

linf'onodos regionales. Est.os Qlt.imos t.ambién produce~ _lesiones­

semejant.as a sarcomas C15, 62:, 79, f.r?, 112, 161, 172 y .17~?,·~: . .-

Canin~sFe:::o:~cec~ados por . .Al~......,..,... ~<ful<>. y los pZL. en 
adición, f'recuent.ement..a se .intect.an cOn .M..: NA~~t;,.,·- En. est.as 

especies los granulo~s t.ube:rCulOso;_ son -~-:~s:':/,:di~b·¡..~i:o~~ Al 

nucroscópio muest.ran menos PrOlif'eraci~n.- .. -~~~~l·a~ .· y de 
microorganismos esa, 87, 124~ 143 y:;~_61)~. 
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4.. - TONSILAS 

a:> • - TRASTORNOS INFLAMATORIOS 

·Tonsilas Faringeas 

t..a. t.onsilit.is es comOn en caballos que sufren gurma o 

influenza. También ocurre en perros ·con moquillo o hepat.it..is. Los 

cerdos son part.icularment.e suscept.ibles. Pueda present.arse en f'orma 

serosa, supurat.iva y neCrót.ica. La supurat.iva es más frecuent.e y en 

ella pueden encont.rarse _,,...~ spp. , .Yla.('41AJ}l#G6CCtJ.,O spp., 

!!•""""~""" f'l/6~· '&~UvWx ~~ y 
/l"u<>•i~u.. ~,,.,,,,. C161). 

TONSILITIS SUPURATIVA 

GURMA 

Es una enf"ermedad de equinos causada por ~~~ ,eq.ui que 

a'f'eet.a principalmente pot.ros. Puede asociarse con et.ros 

microorganismos. AdemAs es posible que para el desarrol1o de la 

enfermedad se necesi t.e la part..icipación previa de et.ros pat.6genos 

del t.ract.o respiratorio superior. por ejemplo virus. 

Est.e problema cursa con rinit.is, f'aringit.is y laringit.is que 

inicialment.e son C::.e t.ipo cat.arral y más t.arde purulent..as. Asimis.no 

se prOduce abscedación de los linfonodos ret..rofaringeos y 

subma.ndibulares junt.o con las t.onsilas faringeas. El pus es cremoso 

y da color amarillo blanquecino. Cuando est.e se viert..e en los senos 

paranasales, bolsas gut.urales o f'aringe puede met.ast.at.isar t"ormando 

abscesos en pract.icament.e t.odo el organismo. 

El diagnóstico se basa en el aislamiento del microorganismo a 

part.ir de las descargas nasales v del pus de los abscesos 

C10, Hl, 32, 63, fn', 111 y 161). 

83 



TONSILITIS' HE:CROTICA 

E:NFERMSOAO OS AUJESZKY 
Cf's~udcrrabta·,. Par~11Sis .Bulbat' Ir.f"ec:ciosa. Come:zón Loca.. Escozor 
Maligno) 

Ss una '3'nférmecicld causada pof' un Herpesvirus. Af'ect.a 

pt"'.i.nc.ipa.l~n~e. étl .c.erdo, aunque son susceptibles t.odos los a.nima!*S 

don\ést.icos· •. LaS f"a.tas y ral:.on4!1's son port.adores asint.omát.tcos. 

Tras - .su in9reso. el vJ.rus migra v1a nerviosa a la m.édula. 

espinaL Más- ·t.arde se ext..iende ..i. ot.ros ~~rnt!tnt.os de la misma e 
incluSo al c•rebro. ?o~ Cl~imo viaja cent.rirugament.e modiant.e 
nervios J)d'rif•r1cos. 

En el sJ..t.J..o de primoJ.nteccion s.c- prOduc• dermat.it..ls aguda 
sorol'ibr.~raosa. 

Les ean\bios neur~his~otOgico~ ~~ñ5!s~~n ~n encafa1iLis con da~o 
prine!pal a la ma~er!a gris, ?ued~ apreciarse degeneración now-on.Al 
y reacción int'lol.mat.ori.ci. 

int.ranueleares aeidóf"ilos 
AdeMI.$ se- t'orman cuerpos de- .i.nelusi~n 

en neuronas y astr~iLos. lgualme-n~o 

ocurre meningi~is e ln.flama.ción en ganglios para°"'értebrales. 

El agttttl.e también puedo ocasionar les:J.onos no n1l'urales, Lo~ 
pulmones .. linf'onodos. tonsi.:as. higado .. bazo y a.dr--enallH: presentan 

eocos necroticohernorrágicos c1s. 2?. Sl. sa. 58, 77. a7. "7~ 1as. 
14a, iaa, 1e1, 17.3, y 181', 

TOHSXLITIS liEHORRAGICA 

FISBRE: PORCl'.HA CLASICA 

(Cóler-a Pot"cino. Fi.ttibr• Su1na., Pest.e Suina) 

Ss causada por uta Pest.-virus de la t'arnilia Togavir1da• que 

a.fect.a a cerdos~ Su ingreso al organismo Ocurre a. t.ravés de mu~osas. 
l.a replicaciól'J J.n:i.:::ial so da en t..o1'sJ.las y lJ.ntonodos c::erVicales. 

Más t;i.rde •1 v!f"US pasa a la. sangr.e • invade órganos honia.t..o y 

linCopoyá~iCO$, Además el virus penetra células endo~&lial&s y 

epiteliales superficialos de la$ tonsilas. Lo mismo oeur~e en 
pAn~r•a~r glándulas salivale~. adrenaJ.es. trac~o ga•~ro!n~.-st..inal y 
\jt,.e-r~. 



TOllSILITIS NECROTICA 

ENFERMEDAD DE AUJESZKY 
CPseudorrabia..· Paré.lisis Bulbar Infecciosa. Comezón Loca. Escozor 

Maligno) 

Es una enfermedad causada por un Herpes virus. Atect.a 

principalment.e al cerdo. aunque son susceptibles lodos los animales 

domésticos. Las rat.as y ratones son port.adores asint.omd.licos. 

Tras su ingreso. el virus núgra vi~ nerviosa a la médula 

espinal. ·Má,s larde se extiende et.ros segmentos de la misma e 

incluso al cerebro. Por último viaja cent.rif'ugament.e mediante 

nervios perif"éricos. 

En el s.it.io de primoinf'eccion se produce dermat.it.is aguda 

seroC'ibr.inosa. 

Los cambios neurohist.ológicos consisten en enc$l"alit.is con da~o 

principal a la materia gris. Puede apreciarse degeneración neuronal 

y reacción inf'l~mat.oria. Ademá.s se t'orman cuerpos dG inclusión 

inlranucleares acidóf'ilos en neuronas y ast.rocit.os. Igualment.e 

ocurre meningit.is a inf'lamación en ganglios paravert.ebrales. 

El agent.e t.ambiidrn puede ocasionar lesiones no neurales. Los 

pulmones. lin!'onodos. t.onsi:as. higado, bazo y adrenales presentan 

f'ocos necrot.ic:ohemorrá.gicos c1s. 27. 61. sa. 56. 77. 87, 97. 129. 

143, 156, 161. 17.3. y 191). 

TONSIUTIS HEHORRAGICA 

F'IEBRE .PORCINA Cl..ASICA. 

t.: Cólera Porcino. Fi¡;.b~~'-·súJ."na., .. Past.e SuJ.na.) 

Es causada ~r un P~~-t~·x{~'~.'~~~.d~.':,;:~-a~·:::·~-..:~·¡¡·a Togaviridae que 

at'ect.a a cerdos. Su ingresÓ,al/Or9á:ni"Smc;~ oCt.irre ·a t.ravés da mucOsas. 

La replicación iniciál. .. ·s~_:-.d~·-·.~.;.,-·· .. ;i·¿;~·~"{l;~S:·~:·Y .linf'onod~ corvicales. · 

Más tarde el virus. P~sa·::·~·:. 18.~.'--:s~:ñ.~r~'.,::9 .::inVade órganos hemat.o y 

linf'opoyét.icos. · AdeJná.s-::· .• i:. ,y{~~~ >:_-PeO~t.r·:a céiulas endot.eliales y 

epiteliales superf'ic:iales'· da: .Ía~·-:··.-t_~~~ilas. Lo mismo ocurre en 

pAncreas, glándulas· s..:11.v~es,· .~dr~~ales, t.ract.o gast.roint.est.inal y 

(Jt.ero. 
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Los cadaveres aparecen sucios debido a la diarrea. Asimismo 

present.an areas erit.em.d.losas en la piel no "pigment.ada del abdomen y 

caras internas de los muslos. Hay hemorragias parit"éricas en 

linronvdos y pet.equias,;P~bajo la cápsula renal •. El bazo muest.ra 

..i.nr.art.os en sus bordes . .1libres. Otros órganos que muesl.ran in!'art.os 

son las tonsilas. vesicula biliar e int.est.ino grueso. Ciego y colon 

muast.ran "úlceras bot.onosas" amarillas, cuyos bordes son mA.s al t.os 

que 1 a mucosa. 

Al microscopio varias regiones d•l cerebro muestran 

inr11t.rac16n peri vascular con monocit.os cambios 

naer6~1codegenerat.1vos en endotelios. Se aprecia algu~a degeneración 

neuronal y formación de nódulos gliales rOde'~ndo eaj:.!Íares .daNados. 

Los l.inronodos surren necrosis de .-pequ~rtós.', vasOs que causan 

heT11orrag1as secundarias y necrosis-par~.n~_úimaios~'ien: ·la corteza. Sin 

embargo, debemos recordar que en >esta· ·~-~1~ ·.'los t"oliculos 
:;:•'e;·_,., 

l~nroides son centrales. 

Lo=o infartos esplénicos 

hialin1zct..c16n da las arterias rOi.i.c\..i'ares·- '(:1.'5, 
161. 173 y 174). 
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Tonsilas Cecales 

NEWCASl'l...E 

CNeumoencefalit.is Aviar, Dist.emper Aviar. Enfermedad de Raniket, 

Pe~t.e,Aviar. Pseudopest.e Aviar, Pseudoplaga Aviar) 

Es causado por un Pararnixovirus que at.aca a las aves domést.icas 

y salvajes con severidad variable. Est.e agente se mult.iplica en el 

sit.io de entrada, para posteriormente producir viremia e infect.ar 

varios órganos. La enfermedad no produce lesiones patognomónicas. 

Las aves muert.as presentan lesiones necroticohemorrágicas de 

tamaft'o variable en t.rAquea, ovario, int.estino delgado, tonsilas 

cecales y otros t.ejidos linfoides intestinales. Hay (IJ.ceras 

bot.onosas en intest.ino grueso y clOaea. Los pasajes aereos muestran 

inf'lamación serosa o cat.arral. Tambi•n ocurre aerosaculit.is catarral 

o caseosa; ocasionalment.e con neumonia. Se produce esplenomegalia 

que pueda conducir a rupt.ura. 

Al microscopio se aprecian t.rast..ornos circulat.orios t.isulares 

(edema, hemorragia e hiperemia), junlo con degene~ación y necrosis 

vascular. En órganos Coak:) higado. corazón. bazo, pi1ncreas, ovario, 

t.rAquea • inte~tino pueden encont..rarse una o mAs de las siguientes 

lesiones: Int'iltrados linfoides, !'ocos necrót.icos, hemorragias y 

(Jlceras. En el bazo. ocurre atrofia linCoide con h.iperplá.sia de 

célulds plasm.6.ticas. El hígado experiment.a aumento en las células de 

Kuptter. Los pulmones sufren multiplicación hipertrofia de 

neumocitos I. Hay acumulación de liquidos en los conductos aereos. 

Los sacos aereos muestr~n infilt.ración celular, edema, espesam..i.ent.o 

en sus paredes y esclerosis. El sistema nervioso central man1fiesta 

degeneración neuronal. f"ocos gliales, manguit.o e hipert.rofia de 

células endoteliales. Las. hembras muestran ooforitis y salpingi.tis. 

El mejor m6todo diagnóstico se realiza aislando e idant.if"icando 

al virus, con subsecuent..e producción de la enfermedad en pollos 

susceptibles. El aislamient.o se e!'ectúa en embriones de pollo o 

cult.ivos celulares. En la identificación es Ut.il el microscópio 

elect.rónico. 
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L.a vacunación hace que las pruebas inmun~lógicas. sean (lt.iles 

sólo para dot.erm.inar los niveles de inmunoglobulinas C45, 52, 53 y 

~n. 
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B. - BOLSA CLOACAL CDE: FABRICIO) 

a). - TRASTORNOS INFLAMATORIOS 

BURSITIS INFECCIOSA. 

CEri~ermedad de Guft\boro. Nerrosis Aviaria) 

Es una ent•rmedad eont..ag1osa que at'ect..a a lo$ pollos aunque se 

han report.adO ~nt"ecciones naturales en· pa.t.os y pavos. Su agent.e es 

un virus RNA del género ~~~- Hay mayor suscept.ibilidad 
ent.re las 3 y e semanas de edad, pero cuando la intecc::ión ocurre 

antes. él cuadro es inmunosupresivo. 

L.as aves mueren deshidratadas, es~o incluso puede ser la 'causa 

do los severos cal'llbios renal.es que oc::urren en algunos animales. La 

bolsa. cloac::al se agranda por edema. • hiperemia. También su color 

cambia de blanco a crema. En la serosa muest.ra un t..ra.nsudado 

gelatinoso. amarillento y acenLuación de las estriacione~ 

superficiales. ~s t.a.rde sut"re at.rotia y e~ t.ransudado se vuelve 

gris. A menudo aparecen focos necrót.ieos con hemorragias pet.equiales 

y ~uim6ticas en la mucosa. Cuando el problema es sev~ro h,y sangre 

en las deyecc!ones. Se produce esplenomegalia c::on !oco-;::. grises 

dispersos:. Hay hemorragias entre el provent.r!eulo y la molleja. 

En el est.udio hist.opaLológico lnicialmen~e se aprecia edema e 

hiperemia severos. L.os f'"ol!.culos linf'oides bursales. mu&st.ran 

linf"ocit.ólisis medular. acumulación de det.rit.us e iní'ilt.ración c::on 

het.erófilos Cneut.r6filos) y rnacr6f"agos. P~st.erJ.orment.& se f'orman 

huecos qu1st.icos, aparecen células plasm.iLicas y ocurre esclerc:isis 

interfolicular. Proliferan células epi tal i al es columnares 

r.:on'S't { t.iJ:'""'nd~ 11n3 .=-c;t_ruct.ura glandular que produce 9l6bulos de 

muc!na. Ocurre his~iocitosis esplánica alrededor de las valna.s 

perlart.er!olares. En lo:: rií'lones se encuenlraa gr.::.ndes ei!indrc:is 

homogeneos con he~erófil~~. pero est.as lesiones son i~espec!f'1~as. 

En higado puede darse inf'i!lraci6n monoc!lica ~~rivGscular. 

El diagnóst.ico se real1:za med.J.ant.e la ident.if'icación del cuadro 

cl1nico y las lesion~s. El vlru~ puede aislarse a part.ir de bolsa o 

ba:zo en huevos embrionados y cul t.i vos celulares. ,,La ldent.lficación 

.,,1ral se ef'~ct.ua modiant.e inmunot'luorescen.cia. y mi croscop1 a 
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elecLrónica. Act.ualmente se ést~n experimentando varias pruebas 

serológicas para el diagnóstico como virus suero. neut.ralizaci6n y 

ELISA ca, !32, sa. e7; eg, 1oe, y 164). 

·-
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