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RESUMEN

En el presente trabajo consideraremos en . primer . lugar los
problemas de la médula osfea; uno de estos lo constutityen las
enfarmedades mieloproliferativas. Estos males pueden locallzarse
extramedularmente, alterando la produccién leucocitaria mediante
aumentos neoplasicos en una ©. mis lineas celulares y originando
tumores, leucemias o ambos €11, 87, 154 y 162). Las. enfermedades
linfoproliferativas o inmunoproliferativas son semejantes a las
mieloproliferativas, pero consisten en multlplicaciones neoplisicas
de linfocitos €78, 87 y 162). En adicién podemos encontrar las
reaccicnes mieloides que también son incrementos leucociticos, pero
no necplisicos, aunque pueden con{'ﬁhdirs. con leucemias €29, 75, 87
y 184). .

En sangre también podemos encont.r;ar algunos trastornos de
interés, un buen ejemplo lo forman las anemlias. Estas son
reducciones en los eritrocitos y/o hemoglobina sanguineos (283,
Estas son debidas a disminucién en la produccion celular o de
hemoglobina, asi come a destruceldn y pérdida eritrocitica
aumentadas <28, 87, 118 y 168>, La dilatacién numirica de los
eritrociios circulantes se dispone come el evento opuesto., llamado
plich.em}a c20, 57, BS y 11S). El descenso de los trombocitos
sanguineos y las alteraciones en los factores de coagulacién, entre
otros desérdenes, causan una tendencia a sufrir hemorragias sin
motivos aparentes; este fendmeno se conoce como diatesis hemorragica
87, 84 y 1881

Los tejidos linforreticulares forman parte importante del
sistema hematopuyctico y estin presentes en varios érganos <78
1513, El timo es una estructura linfoide que puede sufrir procesos
inflamatorios Infecciosos causantes de atrofia (87 y 112D,

El bazo esti expuesto a traumatismos causantes de rupturas y
torsiones en su parénquima. que dan como resultado congestiones
severas o hemorraglas fatales (B, 85 y 151D, A estos trastornos
circulatorios se pueden agregar otros como trombosis en la arteria
esplénica. que ocurre a consecuencia de strongilosis o reticulitis
traumatica en equinos y Trumeantes respeétivament.e; - ademds las

1



esplenitls agudas suelen presentarse con hiperemia activa <87, 112 y
1513, Los estados inflamatorios del bazo son’ respuestas a
septicemias © abscesos coriginades por una amplia’ variedad:de -agentes
.ulwcciosos (8, 78, 85, 87, y 112>, Otras alter__acioueé ..que
eventualmente ocurren en este érgano son aumentos da volumen; éstos
pueden ser hiperplisicos como la esplenomegalia y,li biperplasia
nodular canina o neoplisicos como el hemangioma 'CS.V’IB. 8%, 87, 112
y 1813, ) ‘ .
Los linfonodos pueden sufrir hiperplasia a causa del drenado de
linfa con un elevado volumen antigénico (85 y' 1123, “Al - proceso
contrario se le conoce como depresién o a'.rofla,nodul‘ar. ésta es
causada por falla deal aporte en precursores timices y medulares
<87>. Puaden presentarse trastornos circulatorios r:émo hemorragias
en septicemias y viremias, ademis 1las llnt’adoniu{sk agudas se
acompafan de edema e hiperemia (87, 112 y 181). los problan\as
inflamatories mis notables pueden ser purulentos o granulomatosos
come en linfadenitis caseosa y tuberculosis respectivamente (82, 78
y 87, S N

El proceso inflamatorio mas importante qu. at‘ecta la bolsa de
Fabricto en las aves. es causado por un virus ‘en la anfsrmadad
conocida como bursitis infecciocsa €6, 53 y 67D,

Todo lo antudicho demuestra que la patalcgla dol éistama 5

hematopovético involuecra una amplia variedad de d ’érdenes'
ust..lfl.ca por

estudio se enfoca el presente trabajo, el c jal se’.
constituir material de ccnsulha basice .y senclllo qup 1nc1uye‘

informaclidn aetuall-ada sobre el Q.ema.
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I N]RObUCCI ON

Los constantes estudios ‘e invustlgaci.onos ‘relacionados con la
Medicina Veterinaria, originan acopxo de ntormcién novedosa que se
11bros ospecial.izados Este

publica regularmente  en revistas:

hado en la formacidn y
; que
dientes beneficios. a

actualizacién de

desarrollan sus labores abor‘“
la sociedad.

Secci én: de An&li sis
&L udi os - Superiocres

Debido a estos ¥y otros ..
Clinicos . y Patologia ‘de ‘la =

acul tac
Cuautitlin, se ha Propuesto el‘atyxk’:r‘inr :
cumplan los obJerot del programa de la asignaLura de Patologfa
Especial. Dichos manuales evitaran los contrau.empos implicitos en

nual es actua.l izados que

la localizacidn y andlisis del 3 ma*.arial incluide en las

publicaciones menclonadas. Ast e;‘ 7. presente trabajo pretende

desarrollar los  objeti ves ’ ‘die]. :

"tema’ Patologia - del: Sistema
Hematopoyético. -

Este tema involucra: un Plia’ variedad de dessérdenes. cuyo
estudio Justifica la -realizacién del presente trabajo; ya que
constituye material. de consulta basico y sencillo. Ademas se

elabord con informacién-actualizada y se redactd en espaiol.



OBJETIVO

Realizar un estudio recapitulativo bibliografico, scbre la
Patoleogia del Sistema Hematopoyético en Animales Domésticos ..
haciendo accesible este material a estudiantes, catedraticos y
profesionales de la Medicina Veterinaria que lo necesiten, .



MATERI AL, Y METODOS

Para desarrocllar este manual se acudié a dlversas bibliotecas y
hemerotecas, recopilando material blbllogréﬂco sobre la PaLologLa
del Sistema Hematopoyéticeo en los Animlas Domésticos. ‘

Dicho material se obtuvo de reyiéta§ especializadas en Medlicina

Veterinaria, a partir del- Ind.x:V‘tirirﬁarlohs"y el . Veterinary

Bulletin, selecciocnando pr.lnci pal mentn a}-tl cules publ i cados a partir
de 1680; también se incl uyen 1 os libros bre Patol ogl a Vo(.or inaria
publicados mas. reclem.amenf. y

Esta Lntormacivén fué selec
analizada para. llevar

descri be ensogu.l da. sy

sogutdo. tueron e:q:uostos
pPlan descrito en @l J.nd.lce.



ANALISIS DE LA INFORMACION

1; - MORFOFISIOLOGIAIDEL SISTEMA HEMATOPOYETICO

- ORGANOS HEMATOPOYETICOS

< MEDULA OSEA™ "

) La médula &sea esti compuesta por dos tipos. tisulares: El
primero consta de células adiposas y nervicsas. - El segundo es ia.
médula hemateopoyética <8, 78, 87, 112, 160 y 161D, ;

El origen embrionario de la médula hematopoyética se. asoela-al .
remodel ado del hueso fetal. Este fendmeno origina la cavidad madu!.ar :
y su colonizacioén con células hematopoyéticas periLLvas procadant.as
de los islotes sanguineos del saco vitelino. Estas células tambieén
siembran al bazo, higado, linfoncdos y time C6, 87 y 181D,

La medula dsea roja es bastante consistente y tlene un tinte
rosado. Su color se debe a la hemoglobina contenida en los_
eritrocitos y en los precursores eritroldes presentes en el tejido
medular. Al microscépio podemos visualizarla como cuffas compuestas
por células hematopoyéticas apoyadas por una malla de tejido
conectliveo y vasos sanguineos atrapadas en huesc esponjose (8 y 33D,

El aporte vascular de la médula hematopoyética crea un
microambiente preferencial junto al endostie. Por esta razén se
encuentra distribuida principalmente en huesos esponjosos como
vertebras, pelvis., costillas y craneo. Los capilares medulares
tienen un endotelio delgado, unliones celulares laxas y una membrana
basal fenestrada. Este arreglo deja escapar las células que maduran
en la médula. Por otra parte, las cé¢lulas de la membrana basal
fenestrada forman fibras reticulares que enlazan vasos sanguineos y
constituyen el soporte estructural medular (6, 29, 78, 87 y 161).

L. participacidn medular en los mecanlsmos de defenza del
organismo consiste en la producciédn de granulocitos, macréfagos y
linfocitos. En conjunto los macréfagos, nheutréfilos y en menor grade
los eosinéfilos, tienen actividad fagociticu. Los linfocitos que se
producen en la médula ésea son de tipo B, Cuando éstos son



estimulados 'y se diferencian en forma apropiada participan en la
inmunidad humoral elaborando anticuerpos €9, 121, 130 y 177D.



2. - ORGANOS LINFOPOYETICOS

TIMO .

Ocupa la regién anterior del mediastino, ‘En ;:abal.los. vacas,
ovejas, cerdos y pollos se extiende ventraluente por el cuello hasta
la tiroides. Es un érgano de aspecto lobular y cqnsistem:ia suave
Su color varfa con la edad y la - especle del vl}adlv%duo. Al
microscépic estd constituide por lébules de células. epiteliales |
envueltas con una capsula de tejido conective, La zona cortical de
tales lébulos esta inflltrada con linfocitos. Por otra parte. en la
medula lobular se manifiesta el tejido eplitelial junto con los
corpusculos timicos o de Hassall., Fitos ultimos estan formados de
queratina (50 y 177).

Sus tejidos epiteliales pr den del dodermo anterior. El

componente epitelial deriva bilateralmente de la tercera y cuarta
bols.. {aringea; ubicandose centralmente al iniclarse 1a
organogénesis. Tamblén se desplaza caudalmente en el cuello. Las
células epiteliales forman cordones y se entrelazan constituyende un
reticule fragal. Esta estructura serd la médula de los lébulos
maduros, Iste reticuleo resulta poblade por células mesenquimatosas
Iprimitivasd que daran origen a los linfoeitos. Las células
mesenquimatosas proceden primero de la esplacnopleura vitelina y mas
tarde del higado hematopoyético fetal. Se econsidera probable una
tercera colonizacién a partir de la médula &sea al final de la
gestacién, El crecimiento epitelial ocurre dentro del mesénquima,
mismo gue se condensa Separando los lobulillos y permitiendo entre
ellos una «disposicién medular continua. En el enk.ién ozurre la
tolonizac.én cortical timica con linfocitoes primitivos que proceden
de los islotes sanguineos del saco vitelino. El timo alcecanza su
tamalio maximo alrededor del nacimiento y después de la’ pubertad
involuciona progresivamente sin llegar a desaparecer totalmente (5G,
87, 121 y 177D, : :

La corteza esta poblada por linfocitos pequefivs y tiene intensa
actividud linfopoyética, Las ceélulas prouucidas migran-a la médula
donde se evacuan. El timo no produce anticuerpes ni tlene centros

derminales o c<¢lulas plasmaticas., Algunas funciones ~de  los

8



‘linfocitos timodependientes son: Participacién en reaccicnes de
hipersensibilidad tardia y rechazo A inJertos. control de la
procucecidn inmunoglobulinica y de ;;_lgunas células sanguineas
mediante subgrupos linfocitarjios act;védores o supresores, producen
linfocinas que atraen, movilizan {y . regulan la funcidén de otras
célylas defensivas €59 y 87). R

BAZO Y HEMOLINFONCDOS

El bazo se localiza a la quuierda' del planc longitudinal
medio. En los monogastricos se relaciona con la curvatura mayor del
estémage. Asimismo en los rumlantes su cara ;x\edxal estd en contacto
con la curvatura dorsal del rumen y bajo el pilar diafragmitico
izquierdo. Su tamaffo y color varia;x con su contenido de sangre.
Cuenta con un hilio en forma de ranura alargada por donde entran
ramas de las arterias y venas asplénléas. Al  corte muestra una
capsula fibrosa que emite trabéculas haclia su interior, También
presenta nédules  del tamaffo de una cabeza de alfiler de color
blanquecino Cpulpa blancad en un fondo rojo Cpulpa rojad €82, 121 y
1800,

La pulpa roja contiene abundantes estructuras vasculares
destinadas principalmente al filtrado sanguineo. En la pulpa roja
las arteriolas forman radiculas en forma de pincel que penetran a
los centros germinales. Al salir de estos se vuelven capilares
cublertos por macréfagos. A este conjunto estructural se l= conoce
como “elipsoide”, En condiciones normales el bazo es un sis.ema
“cerrado"” donde la sangre de las radiculas en forma de pincel pasa
directamente a los sinusoldes y veias esplénicas. Cuando aumenta la
circulaci4n arterial o disminuye el drenaje venoso se desarrolla un
sistema vascular "abilerto” con descarga sanguinea elipsocidal directa
en la pulpa roja entre los sinuscides vencsos., Estos estin formados
por células endoteliales elongadas que carecen de uniones
intercelulares y sSe apoyan irregularmente en fibras reticulares
anulares.  En este enrejado se encuaentran sujetos -macréfagos.,
linfocitos y células plasmiticas. De esta manera se produce un flujo
lento en los senos que aumenta su capacidad para’ reconccer 'y
eliminar eritrocitos inttiles o lesionados (58, 87 y 177).

-]



En . este érgano el tejido linfoide <Cpulpa blanca) esta
estructurado de -la sigulente manera: Los centreos germinales se
ubican éxcan'-ricamente a las arteriolas mas grandes y estin formados
por tres estratos celulares. Estos se iniclan con el centro germinal
proplamente dicho y que es seguido por la corcna de linfocitos
medianos. Los dos estan formades por linfocitos derlvados de la
médula osea, La zona manto de revestimiento se continuta formando una
vaina periarteriolar constituida por linfocites pequelos derivados
del timo. En la pulpa roja los macréfagos filtran la ‘sangre
removiendo de ella particulas y eritrocitos, Asimismo los macréfagos
captan antigenos del torrente sanguinec. Por otra parte, la pulpa
blanca aporta cantidades importantes de linfocitos a . la . sangre y
también desencadena respuestas inmunes con produccién de anticuerpos
€33, 59, 87, 121, 130 y 177, ’ : :

Los nédulos hemolinfatices sélo estian presentes en rumlantes y
cerdos. Su arquitectura es semejante a la de los linfonodes pero sus
linfiticos aferentes son mes escasos ya que a ellos llega sangre en
lugar de linfa. Estan envueltos en una capa fibromuscular. Los
eritrocitos son abundantes en el seno subcapsular y existe un area-
paracortical mencs desarrollada., Los macréfagos ocupan las zonas
trabecul ares. La unién - arteriovencsa ocurre - mediante . una |
comunicacién trabecular semejante a la del bazo. Los hemolinfonodos
filtran sangre y hay evidencia de que producen linfocitos y céltlas
plasmiticas en sus centros germinales (B, 33 y 87.

LINFONCDOS N B
Estas estructuras aparecen cuando los vases linféu. cos ;ge'rkneran:'
ua pliegue que . envuel ve - una arLeriol.a origlinando la !

Ahéq;a “del
nodule. Porlo Lanto el hillo estari orientado: hacia 1' : v
Ast. el recubrlmlento lihfatico sera

original.

elaboran’; una trama donde . se deposl. taran J.Lnfocu-os
medul ares 8. : » .

El senoc su&:apsul ar recibe linfa de. 1 os vasu aferentes- y 7.1 a
drena’ en linfatlicos pequefios. Estos forman una red estér! ca sobra
los centros germinales y. se anastomosan- const..l tuyendc ductos de
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mayer . calibre. P.or 'v.ﬁu.imo. l1a linfa se descarga .en los senos
medul ares antes de pasar al 'linféatico hlllar nferent.o €6, 859, 87 y
1803.. . ~

Las artericlas llegan al msdula por. el hl.l.i‘o. cuando lylegan a
la ‘corteza :forman metaarteriolas que perfunden en capilaras a los
cent.ros germinales. A partir de aqul surgen l.as vénulas que coalecen
progresivamente hasta constituir la vena hiliar (59 y 87,

Les linfocitos pasan de la sangre al LeJLde linfatico a nivel
de las vénulas postcapllares. Este - proceso se . conoce . como
amperipolesis y se efectUa a través del citoplasma de las células
endoteliales. Por otra parte los “linfocitos - regresan- a. la
circulacidn general mediante el conducto toracice Ci213.

El procesado antigénico ocurre en 1os.centros‘germlr.1ayles con
participacién de células reticulares ,dendriticas; ‘n\icréfﬁgﬁs Y
diverseos subgrupos linfocl.'.icobs.‘ .Esto’ r‘asult.ar en m}graclén de
células plasmiticas a los cordones :‘m’odu;ares 3 'produécibn_ dex‘
anticuerpos C59 y 87D, E L P e :

Tonsilas Faringeas:

Son estructuras linfoldes .que etect_uan vigilancia anune a

nivel de crofaringe. En perros.y gatos sO! randes. Se localxzan en

las fosas tonsilares formadas “porrzles pi.'l.ares . anteriores ‘y
posteriores del paladar blando. Las t.ons:.l s de los cerdos. se

ercuentran caudalmente en la superflcle

el\ paladar‘ blando. Las
demis especies domésticas tlienen tensi ‘li‘uéis,cas y‘ 1801,
Tonsilas Cecalas: C

Son érganes linfoides z;virares‘ Su estruc'.ura es oval ¥y se
localizan en las paredes de ;la;entrada‘de 1l usacos ciegos. No'estan
presentes al nacimiento debi v
estimulacién anLig&niéa 2

sitios:

rlcién depende.de la
bican en” dos



ios . tamafos -en el
& la bursa (178)

“Celulas fagoeiticas: y ~11nf61§es ‘;;de va

aepitelio y zona subepit.e].lal. Son Vd‘ependientes';

BOLSA CLOACAL CDE F‘ABRI [ Xo>)

yemas epiteliales. Estas al ser colonlzadas
constituyen los foliculos C178).: : PR

Tiene forma de una bolsa redonda;j‘esb& sibuada sﬁbrg ‘ia’cloaca
y se une a ella mediante un conducto. Alcanza su tamaffo miximo a las
dos semanas posteclosién y posteriormente experimonba involucién
progresiva. El componente epitelial reviste ‘la bolsa hueca donde
forma pliegues grandes que se extienden. interiormente. En estos
pliegues estan disperseos los foliculos linfoides que constan de una
parte cortical y otra medular. La corteza estd formada por
linfocitos. macréfagoes y células plasmaticas. En la unién
corticomedular hay m.mbrana basal, una red capilar y células

epitelliales., Estas ultimas ocasionalmente se tran en pr

mitotico. Conforme se ingresa al centro folicular las células van
siendo sustituidas por linfoblastos y mis tarde los linfocites
conforman el elemento celular exclusivo de la médula. Este &rganc
acwda womo sitio para la maduracién y diferenciacién de linfocitos B
€53, 130, 177 y 178).
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én él.

-Células fageociticas y linfoides da ,varios . L mafYe
epitelio y zona subepitelial. Sen dependiantes de la bu sa C178)

BOLSA CLOACAL <DE VPABRI' CIO)

prolongacién sacular del epitelio cl oac‘al. ¥
Bajo la membrana. basal de as

pliegues epiteliales. y
yemas epiteliales. Estas al ser colonizadas- por células l.lnfoldes
constituyen los folicules €178). . .

Tiene forma de una bolsa redonda; esLA sn.uada éobrq' la 'cloaca

Yy se une a ella mediante un conducto. Alcanza su tamafo maAximo a las
Jdos semanas posteclosién y posteriormente experimenta involucién
progresiva. El componente epitelial reviste la bolsa hueca donde
forma pliegues grandes que se extienden interiormente. En estos
pliogues estan dispersos los foliculos linfoides que constan de una
parte cortical y otra medular. La corteza westa formada por
lanfocitos. macréfagos y células plasmiticas. En la unién
corticomedular bhay m.mbrana basal, una red capilar y células
epiteliales. Estas ultimas ocasionalmente se encuentran en proceso'
mitético. Conforme se ingresa al centro folicular las células van
siendo sustituidas por linfoblastos y mids tarde los linfocitos
conforman el elemento celular exclusive de la médula. Este érgano
a.vda como sitio para la maduracién y diferenciacidén de linfocitos B
(83, 130, 177 y 178).

i2



B. -. HEMATOPOYESIS

Y. —,frismr’oaoyssxs MEDUL AR

La hematopnyesis se 1nicia con una célula primitiva que tiene
un aspec(.o indistlngu.{ble del de los 1linfocitos medianos. Su
utorrenovac.f.én as casl tlimitada y puede diferenciarse
.l.lneas ce.lulares. A partir de esta ceélula se forman

capacidad de
en todas’ la
otras mhs du‘erenciadas o comprometidas con capacidad proliferativa
: a sy vez, producen unoc o dos tipos celulares
n\adurqs3—n\éﬁi';i'ﬁpe~ f'gci@res hormonales que realizan ajustes finos

En los :uadros 1:'y 2 se puede apreciar el proceso hemitico de

maduraci én col uJ. ar:’

g Las célu‘l"asﬁque sé producen durante la ‘lv'uemat.obo‘yesi‘s son:

Neutréfilos: .

. En las-aves se conocen como heterofilos. Son los leucocitos mis
abundantes en la sangre del hombre y los carni{voros; pero ocupan del
20 al 30% de tales células en rumiantes. Son células redondas cuyoe
dismetro varia de 10 a 12 um. Cuando son inmaduros su nucleo tiene
forma de herradura y se conocen como neutréfilos en banda. Mas tarde
el ntcleo es lobulado. Los granulos especificos o secundarios son
muy pequefos y debido a esto dan una coloracién lila al citoplasma.
Los granulos azurofilicos © primarios son mas voluminosos y se tiffen
de azul rojizo. Estos en realidad son lisosomas gu=> contienen
enzimas como: Fosfatasa alcalina, proteasas, desoxirribonucleasa,
ribonucleasa y (I-glucuronidasa. También contienen sustancias
antibacterianas y pirégenos. En resumen, sus funciones consisten en:
efectuar fagocitosis, liberar enzimas lisosdmicas cataliticas,
formacién de factores quimiotacticos y activacién de algunos
complejos del complemento. Su actividad fagocitica es limitada CC9,
150 y 1775,
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Eosinofilos: . .

Su proporcién en sangre varla del 2% en perros a 10% en
bovinos. Son algo mis grandes dque los anteriores. Su nucleo esta
.formado por dos lébulos y se tifie menes intensamente que en los
neutréfilos. En su citcoplasma hay -abundantes granulos voluminosos
afines a la eosina, misma que les da un color rejo © anaranjado
refrigente. Al salir de la circulacién se acumulan cerca de las
superficies corporales como intestino, pulmones y piel. Su carga
enzimatica es semejante a la de los granulos azurofilicos del
neutréfila, Pero ademids pueden degradar la histamina liberada por
las células cebadas y los baséfilos. Son fagocitos menos eficlentas
y méviles que los neutrédfilos. Estan bien dotados con enzimas para
combatir larvas de helmintos. Cuando estan presentes en la reaccldén
inflamatoria puede sospecharse de reacciones alérgicas o
inmunolégicas (57, S9 y 1501,

Basérilos:

Son semejantes en forma y funcidn a las células cebadas que se
encuentran fuera de los capilares. Constituyen aproximadamenie el
0.5% de los leucocitos sanguineos. Tienen un tamafo aproximadamente
igual al de los neutrdfilos. La mitad de su volumen corresponde a un
auclec que varia entroe bilobulado, segmentado o irregular. No
obstante, el nicleo suele estar oculto por granulos citoplasmaticos
veluminosos. Estos se tiffen de color azul oscuro con hematoxilina y
contienen heparina, histamina, serotonina b4 otras enzimas
protecliticas. Los baséfilos participan en reacciones alérgicas e
inflamatorias. Incluso pueden: llegar a ocasionar la muerte por
colapso vascular (57,:59, 150 y 177).

Monocitos: : .

Normalmente- consu.!.uyen alrededor del S% de los leucocites.
Son los mas volumlnosos entro ésLos ¥y miden desde 14 hasta 20 um de
diametro. Son células es(‘éricas ‘que cuentan con un nucleo central y
voluminecso, - cuya f‘orma puede ser. ovoide, arriffonada, en herradura,
plegada e incluso rehorclda. Su citoplasma es abundante, de color
azul grisaceo y puede formar pseudopodos pequeRos. La granulacién
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citoplasmica es fina, aunque occasicnalmente se aprecian granulos
azurofilices (59, 150 y 177D,

Al salir de la circulacidén se transforman en macrdéfages y se
distribuyen por todo el organismo. Esteos tienen un Ynﬁclao' con uno ©
dos nucleolos pequeliuos. Su cltoplasma contiene fagosomas .y forma
pseudopodos mas grandes (S9 y 180).

Ambas células se agrupan donde hay reaccidn inflamatoria .La
fagocitosis se efecta en forma sostenida por lo que persisten en
inflamaciones crénicas. Otras de sus funcicnes incluyen preparacién
de antigenos para la respuesta inmune, regulacién de la respuesta
inmune, sintesis de algunos factores del complemento y de otros que
intervienen en la inflamacién y supresidén de tejidos muertos o
lesionados <150 y 177).

Cuando hay particulas demasiado grandes para ser fagocitadas,
los macréfagos se fusionan formando células gigantes que pueden
contener 50 ndcleos y medir hasta 50 um. Estas células pueden ser de
dos tipos:

—Cuerpo Extralo: Se forman en presencia de estructuras extrafas_
muy volumlinosas y sus nicleos estan diseminados por todo el
citoplasma. ’ ) T

~Langhans: Aparecen en - inflamaciones '. granulomatosas.
nani’estando un ordenami ento nuclear en,torm.a,d’eft‘ie};-r(ad'u‘ra 6 circula
completo C150). '

Linfocitos:

Su nicleo puede ser redondo, plegado o albamente convolutado.
Ssgun su tamafo nuclear se clasifican en pequefos, mediunos y
grandes. El nicleo de los pequefios es ligeramwnte mis grande que un
eritrocito. Su citoplasma es escaso., Estos se originan en el timo,
En los linfocitos medianos y grandes sus nlcleos corresponden a des
o tres vecos el diametro de un eritrocito, respectivamente. En ambos
casos el volumen y densidad citoplasmico varian ampliamente. Los dos
tipos pueden derivar tanto de la médula ésea como del timo. Aparece
principalmente en reacciones inflamatorias crénicas,  particularmente
en las de origen infeccioso (57, 87 y 150).
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Plaquetas:

Son = fragmentos de citoplasma que se originan en los
megacariécitos'. Su tamalo varfa de 2 a 4 um ¥ tienen forma de discos
ovales biconcaves. Estan formados por una zona periférica azul
llamada hialdémera y otra central compuesta de granulos conocida como
granulémera. Su funcidn en los vasos seccionados es formar el "tapén
plaquetaric”, iniciande la coagulacién €28, 33, 57 y 5. T
Eritrocitos: RN

Constituyen el elemento sanguinec mis abundan(.e. " Se .'puec_ien
describir como ves{culas de membirana celular con rorn@':‘d“»'ﬂls'co,'
blconcavo que contienen hemoglobina y enzimas protectoras: :'Sult.'ama’r'(o'
varia de 7.0 pum en el perro a 4.1 um em la cabra., En ;os4 ‘mami feros

carecen de organelos. Su funcién se relaciona con el’in!.ervc‘amb.\o
gaseoso (26, 33, 59 y 87). '
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2. - HEMATOPOYESIS EXTRAMEDULAR
CMataplasia Mieloided

Es wur. sindrome mielodisplisico gque puede presentarse en
cualquier anigal como consecusncia de anemia o infecciones crénicas.
En este proceso participan hormonas para aumentar la preduccidn de
células sangmneas. lLas células originales que se encuentran en la
sangre se 1mplantan en lo: sitios de colonizacién embrionaria’
efectuands mielo y eritropoyesis C87). .

Las mucosas se tornan palidas. Asimismo ocurre agrandamiento
hepatico y esplénico come consecuencia de hiperplasia de céiulas
hematopoyéticas.

Se conserva la arquitectura esplénica aunque ocasionalmente
hipertrofiada. Ademis, el area de los senos es sélidamente celular y
muv_tra hematopoyesis trilinear importante. En higado hay colonias
periportales y sinusoidales de células hematopoyédticas. Los
linfonodos también presentan hematopoyrsis focal. Asimisme se
encuentran focos celulares semejantes a los hepaticos en casi todos_

los te)idos, oxcepto en misculo €87, 129 y 1861).
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II.~ PATOLOGIA DEL SISTEMA HEMATOPOYETICO
A. - MEDULA OSEA
1. - TRASTORNOS DE LOS LEUCOCITOS

a>. - ENFERMEDADES MIELOPROLIFERATIVAS
Son - neoplasmas hematopoyétices que se i caracterizan - por
proliferacién medular y extramedular de ur;a o mis lineas celulares
no linfoides de la médula dsea C40, 87 y 1227,

Ml eloma

SARCOMA GRANULOCITICO
. CCl oromad

Ocurre wmds frecuentemente en perros. Es un  crecimiento
extramedular focal con tendencia a involucrar pulmones, intestino y
ple\l; ‘puede haber progresién a leucemia mielobliastica aguda. EL
tumor tiene un matiz ‘verdeso que se plerde al exponerlo al aire. Al
microscople  puede sar de tipo neutrdfilo o eosindfilo con
diferenciacién variable y pueden confundirse con  linfoma. EIL
diagnéstico se realiza con la coloracién de cloroacetato esterasa
<6, 87, 88, 161 y 161D, !

LEUCOSIS MIELOIDE AVIAR
CMieloblastosis): o :

La  produce el virus de la leucosis “aviar. - Se presenta
principalmente en aves adultas. Ocurre una infiltracién Lu}r‘\ora.l
difusa de textura granular en higado y bazo,: Esto es.consocuencia de
una proliferacién extravascular de células de'la serie granulocitica
<83 y 87, T S
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Leucomia

LEUCEMI A MYELOBLASTICA AGUDA
(Leucamia Granuloclitica Aguda, Leucemia Mleldgena Agudad
Afecta principalmente a perros y gatos. En aves es causada por
El problema tlene un curso de dos a
tres semanas con aumentos neopldsicos en  los  granulécites
En oI contec diferencial se aprecian, eon orden de

el virus de la leucosis aviar,

Sanguineos.
" importancia: Mielocitos, promielocitos, metamielocitos y
mieloblastos. En la médula dsea se aprecia aumento de la médula

hematopoyética con un paguete celular denso. El diagnéstico estd

copstituido por la reaccidn positiva de las células tumerales al
colorante cloroacetato esterasa y a la presencia de granulacidn
citoplasmica €20, 40, 87, 84, 87, 68, 182 y 1432,

LEUCEMI A PROMIELOCITICA .
Ocurre en perros ¥y gatos Jjdvenes, es semejante .a ‘la ‘anterlor
pero se difarencia por @l predominio de pr'om.ialoclt.os ’én' sangre ¥
médula dsea; las cdlulas tumerales son mis grandes que en el tipo
mieloblistice ca7:. : E ;

LEUCEMI A MONOCITICA
Afecta ‘a  perros .y .gatos k Jovenes con un . cursoe  aguda,
Histolegicamente la médul & dsea asta cnmpdesta sn - un 75% por blaztos
xndire}fonc.t/aﬁdg. monoblastes y promonoeitos. En 1a. sangre  las
células Lumralaé' son relativamente  monomérficas, con posterior
predominio dcl monoblastos y promonocitos €28, 85, 87, 122, 124 y
1433, :

LEUCEMIA MIELOMONOCITICA® _

Es una alteracién rara de perros y gatos r;;ue afoct;a, a los
sistemas celulares neutlrdfilo y monocitlice. Se .presenta ‘anemia da
grado variable ¥ trombocitopenia marcada.: HSy laucocitosis intensa
con celulas semejantes a las de la leucemia xixieloblésl.lc,a algo'
maduras vy leucemia monccitica. en @l  mismo: animal; ambos  Lipos
celulares con caracteristicas de malignidad CaGV.F ss, 87 ¥ 143>
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MIELOSIS ERITREMICA
Afecta a gatos y es rara en otras especies. En aves es causada
por el wvirus de la leucosis aviar. En sangre hay anemia severa con
un conteo diferencial compuesto casi totalmente por la progenie de
precursores leucémicos; o5 decir, rubricitos policrematicos. y
normocromiticos junto con metarubricitos. Al microscépio la médula
dsea muestra hiperplasia eritroide (29, &7, 87, 118, 122 y 1421,

ERITROLEUCEMI A

Es una enfermedad rara de perros y gatos. En aves la produce el
virus de la leucosis aviar. Causa neopladsia en los precursores
erliroides, neutrédfilos y plaquetarios. Empieza como mielosis
eritrémica que progresa con displasia trilinear y termina como
leucemia mielégena aguda. En sangre se produce aner;\ia y
trombocitopenia severas. Jjunto con linfocitosis; pero el. razgo mis
notable es que del 25 al 75% de las células nucleadas son rubricitos
€87, 85, 87, 118, 122 y 143,

LEUCEMI A GRANULOCITICA CRONICA

CLeucomia Mieldgena Crdénicad
Afects mas i‘rscuentementa a perros y gatos mayores de B affos
con un curso hasta de 4 affos. Tiene una variante conocida como
Sarcoma  Granulucitico o Cloroma que puede progresar a Leucemia
Mlieloblastica Aguda. Los animales que mueren manifiestan hemorragias
focales diseminada con tlceras crdénicas en piel y boca; ademas el
sangrado entérico es comun. Hay hepatomegalia variable con palidez y
pueden presentarse hemorragias. i{nfartos o infiltracion. Suele haber
esplenomegalia y la médula osea en general est4d unifoime y
profundamente enrcjecida. La sangre sufre anemia ligera con algunos
rubricitos, también hay leucocitosis severa donde predominan los
neutréfilos Jovenes que son acompaflados por meloblastes,
promielocitos y mielocitos; ademas hay basofilia ligera ¥y un
descenso progresivo en el nivel de plaquetas. Microscopicamente se
da expansion de la médula désea roja con mayor proliferacien
mieloide, principalmente en metamielocitos y neutrofilos en banda;
la eritropoyesis es casi normal y hay uh descenso - progresive en
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megacariocitos, Los linfonodos tienden a presentar hiperplasia
folicular y colonizacion sinusecidal que puede causar esclerosis
cuando es Lntenéa. En bazo hay agrandamiento folicular con poca
densidad celular y reduccion en las vainas periarteriolares; también
se produce colonizacisén neoplasica focal en los senos y endotelio de
las venas. Hay infiltracién hepatica alrededor de las areas portales
y las venas centrales. Pueden ser invadidos focalmente virtualmente
todos los tejidos (6, 28. 40, 85, 87, 88, 116, 122 y 143).

LEUCOSIS ERITROIDE AVIAR
CEritroblastosis) .
Su agente etiolégico es el virus de la leucosis aviar, Afecta a
aves adultas causando anemia variable con gran cantidad 'de
eritrocitos i1pmaduros en sangre. Higado, bazo y ‘médula 6§ea
presentan un color rojo cereza (53 y 87).

POLICITEMIA VERA
Fs mas frecuente en perros y gatoes con un curso de meses. Se
arigina por una eritropoyesis no dependiente de eritropoyetina. En

@l animal se observa congestién generalizada con cianosis y

tendencia a trumbosis arterial. Hay esplenomegalia ocasional y
enrojecimieonto difuse de la nédula dsea. La sangre presenta
eritrucitosis marcada y en @ tercera parte de los cases hay

neulrofilia. Al microscopio la médula dsea roja se expande a causa
de hiperplasia pancelular y pierde sus reservas de hierro. Los
sinusoidaes hepaticos y  wesplénlcos se dilatan a causa de la
congestidn originuda por el aumento en el volumen sanguineo €8, 29,
+4, 68, 85, 87, 112, 1186, 122, 124, 143 y 157>,
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bd. ~ SINDROMES 'MIELODISPLASICOS
CSindromes Dismielopoyéticos)
Son 'desdérdenes euyalitatives y cuantitatives de las células
mieloides que no son claramente neoplasicos (87).

ANEMIA- REFRACTARIA CON EXCESO DE CELULAS BLASTICAS
CDisplasia Hematepoyéticad

_Afecta a gatos Jovenes y maduros con anemia no 1eucéMca.
asociada a infecciones de Leucemia Viral Felina. Su curso es de 1 a
VB meses . La médula dsea es uniformemente rosa, opaca y un poco
cchesiva. Hematolédgicamente la anemla puede ser poco intensa o
marcada, e incluir anisocitosis . Con el microscépio se observa
expansién y esclerosis de la médula ¢sea roja .La serie mieloide no
madura mas alla de metamielocitos produciendo hiperplasia mieloide
temprana. Hay pocos rubricites maduros debide a eritropoyesis
{nadecuada C40, 87 y 122D,

LEUCEMI A MIELOMONOCITICA CRONJCA
C(Sindrome Preleucémicod

Afecta a perrus mayores de B affos con un curso de B meses a 2
affos. Algunos casos evolucionan a leucemia aguda v la mayoria
concluyen por hemorragia trombocltopénica e infecciones rocurrenteé‘
El aniAlisis de sangre revela neutropenia y trombocitopenia, Los
neutréfilos pueden ser en su mayor parte mlelocitos. Un rasgo
caracteristico es la monocitosis que puede ineclulr promonceitos.  El
estudio histopatoldgice revela hiperplasia miweloide temprana y'una
eventual ausencia de reservas granulociticas (28, 40, 64, 87, 118 y
122). .
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¢). - REACCION MIELOIDE

REACCION LEUCEMOIDE

Se presenta mis a menudo en perros y gatos, es una anormalidad
de la sangre parecida a leucemia pero de otras causas, se asoccia a
hemdlisis, cancer metastasico con necrosis focal e infecciones
severas o de localizacisén  inusual; los animales afectados
frecuentemente se recuperan. El cadaver presenta aumento de volumen
de la médula ¢sea roja y varias lesicnes segun la causa primaria. En
la sangre surgen leucocitosis neutrofflica con algunos
promielocitos. anemia ligera con rubricitosis y monocitesis con
alguna inmadurez. Microscédpicamente la médula ésea roja se extiende
en la cavidad medular con aumento en las reservas granulociticas
maduras y pocas células mieleides blasticas, también hay at.rof‘i.a’
eritroide. El diagndstico es hematolédgico mientras no se realicen
biopsias, necropsias u ocurra recuperacién (20, 75, 87 y 103).

REACCION LEUCOERI TROBLASTICA . -

Es miAs frecuente en perros y gatos. Forma parte d?. otros -
procesos como Anemia Inmunchemolitica (no en equinos) y en .l:qucem.las
Cprincipalmente agudas). Se caracteriza por la presenc.l;\ eﬁ‘,sangre
de precursores eritroides y mieloides, tan j&venes como .. rubricitos

baséfilos y mielocitos respectivamente €78 y 87, - SR s




d) - ENFERMEDADES l.I NF‘OPRC‘LI FERATI VAS
Son proleeracionas ! : 11nfec1tcs que ' causan

iinfomas o leucemias untocuxcas'ce? y usa;.

n‘‘necplasico primario V'de‘il“ ‘tejido’ linfoide con
a.graridamiévito . iir;i'éno'élés Ty :un cuadre he;nat.olégico
relati vairie}ﬁ.e \f
3 L »malignl.dad. Este ;problema ‘se . ‘presenta con
llnradanoéatla'fpa‘rcial o total y signologlfa . variable segun los
Arganos qué se" involucran. A la necropsia los linfonodos afectados
apar:ecen agrandados y adheridos a los tejidos adyacentes, Su
super!‘l;c!.e’puede ser lisa o un poco ‘lobulada. E1 plano de corte es
blanco. y puede contener infartos y hemorraglas; ademids, si no hay
septos fibrosos estard abultado. Segin los anAlisis de sangre en los
bovinos es comun la anemia por hemorraglas debidas a colenizacidén y
ulceracidén en abomaso; tal anemi a pUede complicarse con
trombocitopenia. En esta especie tamblén se encuentran linfocites
necplisicos sanguineos en casi todos los cases. En otros animales
domésticos la anemia es menos comin ¥y los linfocitos neoplasicos
sanguinecs se encuentran sdélo en la mitad de los casos.
Histolégicamente la médula d&sea presenta focos de infiltracidn
tumoral. Los linfonodos pueden sufrir extensién tumoral a través de
la cépsula con obliteracién de los senos subcapsulares. La forma
folicular es rara pero tiene homegeneidal celular Cmonomérfica o
mixtad, foliculos sin polaridad, pocas mitosis y macrdéfagos, Los
linfomas difusos tienen pocos vasos aparentes Yy diversidad
citolégica. El diagnéstico se efectta a la necropsia, perc se
complica la determinacién de camblos reactivos malignos o no
malignos en linfonedos. En biopsias cardiacas se buscan lesiones
focales monemérficas (78, 85, 87, 151 y 1613,
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Clasificacidn Histolégica del Linl‘ema
Los linforitos malignos pueden:ser de’ t_ras ‘tipos:

Células PequeRas: . - G
Se clasifican como cél ul as 1 i. nt‘ocl ‘.1 cas pequeﬁas y células

tumorales pequefias hendidas, son las s dxrerenciadas Sus nucleos
son alge mayeres que los eritroclios y con pocc eitoplasma, debido a
esto los cortes histolégicos tienen’ un ;spect.o azul <68, 87, 122,

151 y 1813,

Linfocitos Medianos: . g

Se clasifican como linfoblastes o células pequefias no hendidas,
son los menos diferenciados. Sus nGcleos tiemen un didmetro de casi
de un eritrocite y tienen poco c¢itoplasma; forman

dos wveces el
aspecto de “cielo

tumores difuses con muches macréfagos ‘que dan

estrellado”. Su tasa mitdtica es alta y son muy malignos (62, 695,
87, 122, 151 y 181).
Linfocitos Grandes:

de linfocitos

o clasifican cono prolinfociticos,
“histiociticos” o de células “reticulares” debido a su semejanza con
Sus nicleocs son de dos ¥y nmedia a tres veces © mis
su citioplasma es abundante y
forma tumores conocldos coma

macrofagos.
grandes en didmetre que un eritrocito,

le da wun aspecto rosado a leos cortes,
difuzes d» cé&lulas grandes, inmunoblasticos de wélulas grandes o

mezcl ados con células grandes, Su taza mitética es media CB2, 65,
87, 122, 151 y 1812,

En cada uno de los anteriores puede o no haber esclerosis.
Misma gue conforma compartimientos grandes o estrechamente asociada

con las células tumorales.

Linfoma Folicular CNedulard:

Se desarrcollan como proliferacicnes localizadas Cen centros
germinales) de linfocitos naeoplisicos.  Los crecimientos nodularas
comprimen el paréngquima involucrado y son de tamafo uniforme. Los
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linfocitos neoplAslcos son de tipo hgndidd pequoﬁo’ 'y grande,. grande
no hendido Y sus comb.l.nactonos.,_ Ademds | .son  mis fhm‘nogénaosr que en
foliculos normales (B7 ¥ 122D . USSR R

Linfoma Dlx‘uso. ,i

- Consti Luye el “ti po. pri nci pal de "linfoma;’ Se  car acteriza por
destruir i la” arqui t.octura 5 Aroctado. Ademas
sustituyen los (.ejidos por” poblaci Gnes .U.nfoi des " homogéneas. Los
linfocitos  noopl Asicos son hend:.dos po oﬂos ‘o medianos 62, 87 ¥y

12).

R 6rgano

Linfoma Inmuneblistlco o de Cél.ulas Grandes._

Estan formados por células : semoJanLes "a las plasmiticas
normales,  deben diferenclarse sl son’ ‘o no “secretorios y hay tres
subtipos: v S EPIEN .

Dl!‘uso de Célul as Grandos
Tiene células gr andes

@ ‘nucleo: oval ‘o redondo y -abundante
citoplasma muy baséfile. e N i ‘

Pol {morfo:

Incluye 4 gual canu. dad’ d

“Iinfocitos hendidos:
menos baséfilo, puado hab. g I )

Mieloma del Pe‘rro:', [T
Lain‘a:’io‘VaHablé.
] ; Yy huasos } pl anos.
También hay esp.lanomogalia on g 3 , sepsl‘s secundarla CBS. 8?.-
122, 151y 1513.' o

Linfoma Cu!.aneo : i :
Se LratarA al hab a d’elflint‘dma lﬁ‘ov‘i‘

Llnrema de Hodgklng SR : 2
Se’ ha- reporl.ado en perros. Su dsagnésu.co requlere el hallazgo
de: células. de- RegdeLsrnberg. ‘Estas . son - células reticulares
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interdigitadas cu'e ndcleo estd tan profundamente lobulade que da la
impresién de tener dos o mas nlcleos separados. A veces realmente
tienen niucleos maltiples. Una caracteristica especifica es wl :ndclao
on “ojo. de toro” acidéfile y con aspecto de inclusién. Todo esto en-
o heterogenea y con

un fondo de proliferacién linfolde b
esclerosis ¢85, 87, 122 y 1613, ’

Linfoma por Especies

Bovinos:

Leucosis Bovina Enzodtica ClLeucosis Viral Bovinad:
Es causada por un retrovirus que se desarrolla en linfocites B,

tiene un largo periodo de transformacién antes de que se desarrolle

el tumor clinjco, cosa que ccurre en menos del 5% de los animales

infectados y principalmente en animales maduros de 8 a B afos de

edad. Macroscopicamente  casi cualquier arganc puede estar

invelucrade pere se presenta mis comunmente comoe linfonodos
agrandados eon vacas altas productoras; por ejemplo. los linfonodos
de la regidn faringea causando disfagia y disnea. los mesentédricos
que pueden ccasionar cbstruceicsaos Intestiffales y los inguinales que
ze detectan al examinar el sistema urogenital. Este uUltimo sistema y
multiples organes pueden encontrarse infilirades, algunos de ellos
son: corazén, higado, rifén, médula ¢sea y bazo. Cuande en el

sistema gastroentérico se produce infiltracién en abemaso,

frecuentenmente ocurre ulceracidn y hemorragia. Una lesién notable es

la infiltraci¢en tumoral en la  grasa retroocular gque causa
exaftalmos. También se Iinfiltra la grasa que rodea los nervios
espinales produciendo paralisis en las extremidades caudales.

Hematoldgicamente se produce anemia o Lrombocitopenia y linfocitosis'
fluctuante. Al microscopio  muchos  drganos pueden presentar
colovnizacion tumoral., De las muchas pruebas serolégicas disponibles

3o prefieren las de inmunodifuslén en agar gel y radiolnmuncanalisis

para el diagnéstico €8, 1S, 18, 51, 52, 74, 78, 87, 112, y 1282,



Formas Esporadicas de Llnroma

Existen otros Lras LLpes que se’ pressntan con menos frecuoncia.
no estan  ascclados. con- el viFus' del caso ant.erlor. Aunque en
trabajos experimem.ales se ha sugerido reexaminar la parLchpacLon
del virus €742, \EN E

Tipo Ternero:

Puede estar presente al nacimlento o desarrollarse durante los
primeros B meses de vida coh agrandamtento simétrico de linfonedos.
El cadaver presenta infartos en médula désea Yy agrandamiento
generalizado en linfonodos. Se produce infiliracidn renal difusa sin
agrandamiento marcadeo. Puede haber atrofia timica con colonizacidn
focal del hueso y miscule esquelético. El cuadro sanguinec es de
leucemia, anemia, trombocitopenia y en fases terminales neutropenia.
Histolégicamente se produce destruccidén medular casi completa. En
higado puede haber infiltracién periportal irregular y en bazo
hiperplasia folicular; ambos drganos pueden sufrir coloninizacidr
magiva €6, 15, S1, 78, 87, 112 y 122>, i

Forma Timica CJuvenild:

Se presenta en ganade afojo. A la necrepsia, el tumor puede -
extenderse desde la ramas de la mandibula hasta la base del corazén,
pesande mas de 20 Kg.; al corte es de un color amarille irregdlar
con infartos blancos y septos gruesos. Su capsula es ligera y
permite la formaciédn de implantes redondos, tersos y brillantes en
las pleuras. Los pulmones pueden presenbtar invasiédn focal y estar
comprimidos por el tumor y los fluidos. También puede haber
compresidn en otros dérganos. En sangre frecuentemente hay leucemia y
pueden enceontrarse linfocitos neoplasicos en aspirados esternales.
Cuande al microscoplo hay colonizacidn del zaco pericardico se
producen efusiones cargadas de linfoeitos neopldsicos. El tumor esté
compuesto por linfocitos medianos de alta tasa mitotica <8, 15, 51,
78, 87, 112 y 1220,
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Linfoma Cutaneo:
Se presenta en adulios jovenes formandoe placas cutaneas que

aparecen, crecen y desaparecen continvamente; en el curso de 12 a 18
meses tiende a jinvelucrar drgancs interncs en forma semejante al
tipo enzodtico. En el animal se farman lesiones placoides, redondas,
en relieve y de 1S em. de diimelro que sufren descamacién, alopecfa
y ulceracién., Estas pueden presentarse en cabeza, cuello, costados,
ubre., periné¢ y alrededor de los anexos cutaneos. Histolegicamente se
produce infliltracién tumoral focal en la dermis papilar y reticular
11 d microab de Pautrier; las células

formandose los
neoplasicas son da tipo linfcoblastico €86, 15, 51, 87, 112 y 122>,

Egui nos:
Frecuentemente ests involucrada la médula dsea produciendose
leycemia y trombocitopenia. Eventualmenle se forman masas aisladas
en la cara ventral del bazo acompafadas de anemia inmunohemoli{tica.
Otra forma consiste en colonizacldn difusa del intestino delgado con
infiltracién irregular en pancreas, linfonodos mesentéricos y otras
partes; su citolegla es linfoplasmacitoide C1, 15, 87, 122, 138, 130

Y 1402,

Suincas
Hay infiltracidn medular causante de leucemlia y trombocitopenia

con hemorragias. También se produce agrandamiente en linfonodes,
higado., bazo y forma depdsitos celulares  en corteza renal - con
aspecte de “"bala de caRan®, En la raza Large White hay
predisposicidn  hereditaria que afecta los . nédulos mesentéricos
durante los primeros meses de vida €15, 8?7, 118, 1282 y 173).

Ovinos y Caprinos:

Es semejante a los tipos ternero y juvenil del ganado, sin
leucemia © participacién medular;. se cree que. es causado por ei
virus de la leucemia bovina. Frecuentemante hay hepatamegalia con
infiltraci<n portal regular y esplenomegalia con colonizacién focal
difusa., El corazdn se in!'lu.rﬁ gravemenie y se esperan lesiones
renales en "bala de cafién'. Los tumores son de linfocitos pegueMos
<18, 73, 87 y 1221,
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Caninos:

Envuelve una gran variedad de &rganos como linfonodos., higado,
bazo, intestino, tLimo, tonsilas, segmentos rostrales del ojo,
pulmones, meninges, musculo, riffones y miocardio. No hay anemia ni
trombocitopenia perc si leucocitosis neutrofilica, los tumores son
de tipo inmunoblastico monomér £ ico que ocasi onalmente son
secretorios y lesionan hueso (86, 21, 30, 34, 78, 87, 112, 122, 124,
127 y 167>. '

Felinos:

Es causado por el retrovirus de la Leucemia Felina, los gatitos
recien naclidos son maAs susceptibles pudiende sufrir viremia
persistente, atrofia timica y linfoma a las B semanas. Los gatos que
alcanzan de 2 a 8 semanas de edad son menos susceptibles a la
viremia y sélo el 15% sufren infecclédn persistente después del afio
de edad, debido a los anticuerpos neuLralizantes que pueden acabar
con la infeccién., El virus puede causar enfermedades linfo y
mielopreoliferativas dependiendo de la edad de exposicidén y el titulo
viral; asimismo se asocia con varias enfermedades secundarias.

A la necropsia se encuentra linfoadenopatfia multicéntrica
semejante a la canina, formando tumores mediastinicos y
gastroentériceos. El caso mediastinico ocurre en gatos Jjovenes
causando desplazamiento dorsocaudal de los pulmones, al corte
muestra una capsula pobre con septos coligenos flnos; es posible que
se desarrolle a partir de linfonodos mediastinicas anteriores e,'
invelucren mis tarde al timo. En el caso gastroentérico puede haber
engrosamientos locales en intestino, incluyendo  al ganglio
ileocecal. El tumor es agresivo y puede colonizar al rifien, ojo,
higado y bazo.

Hematoléglcamente puede haber anemia y leucemia.
Histoldgicamente se produce hiperplasia medular | con camb.\ds
trilineares semejantes a los de Anemia Refractaria con exceso de
células blasticas, Los tumores estan formados ‘porv linfoéitos
pequefios de tipo linfoblastico y con alta Lasa!mn.ﬁurca.‘-;uenen
arquitectura difusa y aspectce de “cielo estrelladoi',.desid‘::. é los 8
macréfagos presentes. Ocasionalmente estan !‘nrn\ad&# p;r células mas
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grandes que se diseminan aun mas y gue antiguamente se llamaron
Sarcomas de Células Relticulares, Puede haber infiltracidn en
pericardio, auriculas y base del corazén a nivel del origen de los
grandes vasos. Para el diagnéstico el virus puede detectarse en
cslulas infectadas por inmunoflucrescencia (8, 40, 52, 64, 78, 87,
97, 112, 118, 1228, 143, 147, 148, 149 y 158).

Aves:

Leucosis Aviar: N
CEnfermedad del Higado Grande, Linfoma Visceral, Linfocitoma, . '
Linfomatosis Visceral y Leucosis Linfoided ' I :

Afecta a pollos y es causada por un virus de “la !‘amil_!.'a
Retroviridae. Este agente es un elemento del grupol "C demla
subfamillia Oncoviridae. La enfermedad se inicla a partir de lostwd.

meses.

El virus ataca a los linfocitos B, sin embargo, s6lo algunas de . .

ostas células desarrollan linfoma e incluso algunos -~ tumores
tempranos sufren regresién. A pesar de esto otros tumores. se
agrandan y causan metdstasis. Alrededor del momento de la madurez
sexual (16 a 24 semanas), los tumores son extensiveos.

En la necropsia los tumcres casi invariablemente involucran
higado., bazo y bolsa de Fabricio, entre otreos muchos érgancs. Estos
tumores pueden se: difusos, nodulares o miliares. Su consistencia es
suave y al corte presentan una superficle lisa de color ligeramente
grisaceoc o blanco cremoso.

El patrén microscépico tumoral consiste en focos coalescentes.
Estos estan formados por agregados de células linfoides grandes con
abundante citoplasma basdfilo. El nucleo de tales células es
vesicular con cromatina marginada y uno o mas nucleolos. Las células
predominantes han sido identificadas como linfoblastos,
hemocitoblastos o reticulolinfocitos.

La observac'én de las lesiones es de  utilidad para el
diagnéstico, aunque se necesita mucha experlencia en su
interpretacidn, Se puede intentar el aislamienta ‘en huevos
embrionados y polleos susceptibles. Entre  otras 'pruebas estan
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disponibles ‘ la de rijacidn del complemento,:’ ELISA e
inmunoflucrescencia (6, 52, 83, 67, 78, y. 1603, . - :

Enfermedad de Marek:
CNeuritis, Polineuritis, Neurolinfomal.os.ls Galllnarum. Ceguara.
Ojo . Gris, Iritis, Uveitis, Ltnfoma(.osi y Yyl linfomatosis

Visceral). N -

Es una enfermadad de pol.los causada por un Herpesvlrus
oncogénice que se disemina mediante plumas y descamaciones cutaneas.
El problema se inicia a las 4 semanas de edad.. Es. posible que el
virus ingrese al  hospedador por  via r‘esp.lrat.cria. donde es
fagocitado y prolifera. No cbstante, la infeccidén es mas severa en
bazo, bolsa de Fabricio y timo, Estos dérganos sufren necrosis y
atrofia que conduce a inmuncdepresidn. La causa de esto es gue las

células blanco en sus tejides son los linfocitos T. Posteriormente
ocurre una diseminacidén viral a varias visceras y piel. Los tumores
se desarrollan a consecuencia de cambios Llinfoproliferativos
causados por el virus.!

Al examinar en la canal los nervios periféricos se aprecian
lesiones notables. Estas estructuras adquieren una coloracién gris o
amarilla. Sufren agrandamientos localizados o difusos,
ocasionalmente mayores a 3 veces el diametre normal y casi siempre
unilaterales.

Puede haber tumores en uno © mis &rganos. Es probable que no
haya sitio sin participacién ocasional. Estos dérganos sufren un
agrandamiento que puede rebasar varias veces su tamafio normal y
adquieren una coloracién gris difusa. Eventualmente ocurren
crecimientos nodulares diseminados en el parénquima hepitico, que
son firmes y tersos al corte.

Histolégicamenie se presentan dos tipos de lesiocnes en los
nervios periféricos y que ocurren suscesivamente:

-Degenarativas: Hay inflamacién e infiltracién de ligera a
moderada con linfociteos pequeffos y células plasmét.lcas; Es’ frecuente
el edema. Este suele acompaffarse por proliferacién y
desmielinizacién de las células de Schwann. Pyeden - encontrarse
alguncs macrdéfagos. 3 ’
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~Proliferativas: Son de cardcter neoplasico con  células
linfoblasticas. Suele ocurrir desmielinizacidn y multiﬁlicacién de
las células de Schwann. En estas lesiones se han encontrado células
con citeplamsma muy baséfilo y vacuolado. Su nucleo casli no ofrece
detalle. Estas son conocidas como células Marek.

Las lesiones en d4rganos viscerales son de paturaleza
prolifera.iva mis uniforme. Las formaciones tumorales en todos los
érganos estan compuestas por linfocitos indiferenciados,
pleomérficos y con invaginaciones en la membrana nuclear. S

El aislamiente con fines diagnésticos puede ‘efectuarse
inoculando células linfoides del ave socpechosa en embriones’ de
pollo. Esto resulta en formacién de focos sobre la ‘membrana’
corioalanteidea entre los 12 y 15 dias postinoculacidn. o

Sin embargo, el método de aislamiento mis sensible se efeétug ;
como sigue: Sl el

-Inocular pollos susceptibles de una semana, prspar.-a'ryac'{ov A la

vez controles positives y negativos.

-Examinar a las aves en busca de
10 semanas postinoculacidn. S

-Realizar aislamiento en cultivos celulares.

-Correr las pruebas de lnmunofluornscenc;:a' direc

inmunodifusién y virusneutrallzacidn €8, 82,53, 87 80>.



Leucemia Linfoide
Es: una proliferacién neoplasica de linfocitos'.que salen a la
ecirculacién alterando el cuadro hematoldgico:

LEUCEMIA LINFOCITICA AGUDA"

Sua éurSo es de uno a dos meses. Es frocuen(.e en Lerneros Yy -
gatos menores de un afo, al igual que en perros: mayores de 8.

Se cree que. en gatcs es de origen ‘viral;® El:cadéver presenta
agrandamiento ligero e irregular en linfonodos} Q..;r'nbién el higado.y
el bazo estan  agrandados ligeramente.Este mum presenta focos
padlidos . en la superficie de corte. En ‘ga(.os hay enrojecimiento
medular. Eventualmente aparecen ‘focos de gra.sa residual en la médula
de perros y caballos. Ohs ;

Los ternercs tienen agrandamlent.o .simétrico y n\arcado en
linfonodos. El higado sufre agrandan\ionto notablt con Aroas pal.l.das |

irregulares y la superficie de corte
infiltracién sélida en médula ésea co
incluso desde el nacimiento.

lons un pai.rén ‘Lobular.: ’Hay

‘grang{os i i‘ar}.os “blancos:

En sangre se produce anemla .u.gara CmAs Lnt. nsa’‘en gatos) con.

leucocitosis marcada Caunque no siempred, el conteo dl{‘erenciax esta
constituido del 80 al 100% por linfocitos grandes y‘ i h'ay
trombocitopenia moderada. La médula dsea presenta .un ‘j,;:am'pd
microscépico ' de alta densidad celular formado. por - linfocites
medianos con rubricitos y megacariocitos ocasicnales; las reservas
granulociticas estan ausentes. Ocurre atrofia cortizal y follcular
con infiltracién de células malignas en linfonodos., El bazo presenta
atrefia folicular, infiltracién sinusoidal y foces de necrosis
ocasionales. En higado hay colonizacién sinusoidal y de las areas
porta del higado. Se forman focos tumorales en r.fidn €2@, 87, 120 y
142>,

LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA
Afecta a gatos, perros ¥y ganado con 8 o mas afos de edad; puede
tener un peri{odo prodrémico de afos y ocasionalmente conversidn
tardia a‘' Leucemia Linfoblastica Aguda. Las lesiopes macroscédpicas

incluyen esplenomegalia marcada con una superficie de corte seca,
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carnosa y profundamente roja. Hay hepatomegalia cen pal.ldéz y -al
corte un patrén lobular. Se forman focos tumorales de B mm. de
diametre en bazo, higado y corteza renal., La médula d¢sea es
uniformemente rosa y friable.

El cuadro sanguineo es de anemia moderada con un conteo
diferencial dominado por linfocitos pequeffos o medianos, con unos
pocos neutrofilos y plaquetas. La micropatologia muestra expansiédn
medular con un paquete sélido de linfocitos pequefios y destruccidn
casi completa de los elementos normales. Se produce colonizacién
hepatica de la Areas portales y el bazo presenta atrofia folicular e
infiltracién sinusoidal difusa; ambos ¢rganos realizan hematopoyesis
benigna. Algunos linfonodes presentan atrofia con histiccitosis
sinusoidal y otros infiltracién cortical y medular sin afectar los
senos., Se produce colenizacidn focal en casi todos los 4rgancs,

incluso en cerebro y ojo €20, 87, 120y 148).
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a2 - TﬁAsroanos oE |.‘c'i Ekimoqx'ros s

a) - ANEMIA

Es un signo de muchas enfermadades caracterlzado por aument.e en

la destruccién o pérdida ' de :" ; =
produccién., La clasiflcacién de l'.as‘ anemd a: : e hsaré ‘es
etiolégica o paﬁ.ogénica. Un aspecto meortantﬁ al e

“Yen su

los examenes diagnésticos para caracterizar" 2
clinicamente (8, 15,20, 51, 57. 78.
y 16800, :

Deficienbe Produccl.én de Células
Se caracLerizan pcr hipoprolifaracién debida a reduccién enila-
divisién celular (6, 29, 78, 87, 110 y 160).

PANCITOPENIA APLASTICA
CAnemia Aplasticad

Es frecuente en perros y gatos, su origen es idiopatico © se
asocia a infecciocnes y agentes téxdcos tales como los virus de la
Anemia Infecciosa del Pollo, Panleucopenia Felira y Leucemlia Felina,
drogas estrogénicas Cque en perros son mielotédxicas), fenilbutazona
y ¢loranfenicol Cen humanocs) (87), Los mecanismos sugeridos para su
desarrollo incluyen disminuciédn de células originales, inhibicién en
su maduracién, alteracién del microambiente medular, falta de
factores hematopoyélicos y depresién medular asociada con tLimoma,
Puede haber aplasia absoluta y fatal o hipoplasia crénica, también
pueden ser generalizadas (pancitopénicasd? o de células rojas
puras.El sindrome puede estar dominado por Purpura Trombocitopénica
y sepsis (87).

El cadaver manifiesta epistaxis con hemorragias en
articulaciones y en éreas bajas, asimisme hay palidéz de mucesas.
Histopatolégicamente, los criterios gque conforman la pancitopenia
aplastica son neutropenia de una teveridad tal que los neutréfilos
pueden desaparecer. tromboc . tonenia importante con plaquetas
pequeffas y envejecidas, anemia discreta © jintensa de tipo

normocitica normocrémica sin reticulocitos e hipocelularidad medular

36



donde sdlo. el 30% de las células residuales son hematopoyéticas. La

aplasia  es, moda}-_ada o séver; ‘y . =1 . es de: célglas.ro_’as pura hay

hiperplasia medular mieluide'y . megacariocitica. (8, 28, ‘40, 57, 78,
-8B, 67,702, 07, 08, 100, 112; 124, 142, 147, 160, 189 y 1807

INTOXICACION POR HELECHO MACHO

E’s causada ’por el Helecho Macho (Plerldium aguilinumd, Helaecho:
Comtn CP. esculentumd y el Helecho Mulga o de las Rocas CBhellanifies
olelerid. Contienen dos factores téxicos: Una tiaminasa y otre no
ldentificado que deprime la médula &ésea. El problema se manifiesta
varias semanas después de exposicién continua o a las ocho semanas
tras la ultima {ngestién. El! sindrome es diferente en todas las
especies pero tiene en comun la depresién hematopoyética. Las
espacies mas susceptibles son los bovinos y equinos, en los primeros
se produce esencialmente hipoplasia y aplasia hematopoyéu.caiy en
los ultimos mieloplasia. La muerte es debida a trastornos nerviosos
(8, 18, 28, 51, 78, B85S, 87, g2, 112, 151 y 161D,

Bovinos:
CHematuria Bovina Enzoéticad

La necropzia de terneros revela estomatitis necrética focal,
abundante descarga catarral oral ¥y nasal ocasionalmente teNida en
sangre y edema en faringe. Las hemorragias. son mis © menos numerosas
y se presentan en casi todos los tejidos pero son mis frecuentes en
orificios naturales, mucosas, tracto gastrointestinal y urinario. En
algunos érgancs como higado, corazérn y rifién las hemorragias se
combinan con irfartos. La médula dsea es rosa y acuosa <683,

El principal cambio micruscépico es pancitcpenia progresiva. La
granulocitopenia permite el desarrollo de bacteremia y la formacién
de grumos embdlicos bacterianos que causan infartos e inician
hemor agias. Ez.as hemorragias tambié¢n son consecuencia de-
trombocitopenia y aumento en la fragilidad capilar. La reaccién
celular contra las bacterias embdlicas y el tejldo necrético es nula
© escasa debido a la graaulocitopenia. La anemia es terminal debido
a la larga vida media del eritroclto, lenta degeneracién de: la

médula &sea y a que las hemorragias son terminales. La médula ésea
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presenta pequefios islotes de tejide hematopoyético remanente o sdélo
estroma congestionado y edematoso con algunos adipocitos (8, 1S, 20,
51.. 87, @2, 112, 142, 151, 161 y 183D, - :
Equi nos:

£l sindrome es semejante al causado por otras fuentes de
tiaminasa e 1n§1us6 aumentan los niveles sanguixieoé de piruvate. El
po\.enclal de mortalidad se debe a los Lrasternas nervioses por
deficiencia de tiamina. Hematoldgicamente se presume que hay daffo
severo 'a las serfes granulocitica y megacariocftica. El principal
cambio es trombocitopenia, dema de tend ia a 1 ponia y
anemia, pero estid Gltima puede no manifestarse debide a la larga
vida media de los eritrocitos C15, 29, Si, 87, 112 y 18610,

PANLEUCOPENL A FELINA
CEn%eritis Felina Infecciasad

Los gatds resultan afectados después del momenteo en que decae
la inmunidad. malerna. Es causada poar un parvovirus cuya replicacion
viral ‘ocurre durante los procesos premitéticos celulares. Por esta
razén son atacados tejidos de alta tasa mitotica como el epilelio
antérico. y los tejidos hematopoyétice y linfoide entre otros.

El agente ingresa por via oral o pasal estableciendose en las
placas de Peyer y posiblemente en las tonsilas. De estos sitios se
emiten ‘linfoblastos infectados y viriones al resto de los érgancs
linfoldes causando linfocitolisis y reforzando la viremia; misma que
cesa cuando se producen anticuerpos neutralizantes. Después de la
viremia se infectan uniformemente las placas de Peyer y el epitelio
de las criplas de Lieberkiln en todo ol intestino, la afeceidn de
otras partes del epitelio intestinal estad menos diseminada. La
destruceldn celular causa atrofia focal o diseminada de las criptas.
lLa viremia afecta las células proliferativas de la médula osea,
estas son destruidas causando hipocelularidad y depresidn de las
lineas celulares mieslolde, eritroide y megacarioccitica en este orden
de 1mpor'—ancia.

Hay ' evidencia macroscépica ex!.erna de dlarrea. deshidratacidn y
anemia. El timc puede desaparwucer a consacuencia‘de la atrofia y hay..
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agrandamiento de ‘los linfonodos mesen‘t.érlcos. El intestino delgado
m{:estra turgidez segmentaria ¥y un. ‘contenlide gris-amarillento,
fétido, acuose y escaso; la mucosa es gris brillante o rosa, eosta
inflamada y puede presentar lesiones diftérlcas, principalmente en
las placas de Peyer del (leon. La médula dosea es palida y
gelatinosa.

Las alteraciones sanguineas mis importantes son trombocitopenia
y leucopenia marcadas. En la médula dsea puede haber un descense
celular hasta el 20% de lo narmal con pérdida completa de células
eritroides y mieloides en fase proliferativa., Al principio del
periodo clinico la micropatologia revela linfocitolisis con aumento
de histiocitos en los drganos linfoldes., Cuvande se hace muestreoc
histolégico del mediastine anterior se aprecia ol eolapso de les
lobulillos timicoes que estan formados por condensaclién medular,
algunas <élulas 1linfoldes y abundante estroma, Las lesiopes
intestinales afectan principalmente al flecn y a las placas de
Peyer. Antes y durante el principlo de la fase clinica se forman
cuerpos de Llnclusidn baséfilos o anfofi{licos intranucleares en el
epitelio de ias criptas. Esite epilelio se vuelve cibico o plano y
sufre exfeliaciédn celular. La lamina propia y el lumen de las
criptas sufre infiltracién granulocitica. Los enterocitos se van
velviendo planos en las vellesidades y estas sufren colapse
progresivu. Se produce adelgazamienta, erosidén y ulceracidén de 1la
mucosa causando efusiones tisulares con eritrocitos y fibrina.
Cuando las células inflamatorias en intestino sop escasas se {orman
masas bacterianas y fungales superficiales.

El diagnéstico se basa en las taracterfuticas microscépicas de
las lesicnes {ntestinales junto con la involucidén e hiperplasia
regenerativa de los tejidos linfoide y hematopoyético, La
posibilidad de hallar cuerpos de ineclusién en las células criptales
baja después del infcio de la fase clinica. Los antigenos pueden
identificarse mediante las pruebas de inmunoflucrescencia e
i nmunoperoxtidasa, t.ambién se encuent.ran complejos
antigeno-anticuerpo en heces o contenide i{ntestinal por microscopia
electrénica directa CS2, 78, 87, 7, 143 y 161). ’



ANEMIA POR UREMIA

La uremia es un sindrome clinice de falla renal causado por
var{os disturbios bioquimlicos; acompaados a menudo por lesicnes
extrarrenales. El término Azcemia suele usarse andlogamente pero
define el aumento en urea y creatinina sangulneas con o sin
manifestaciones de enfermedad renal. La anemia por uremia es mas
frecuente en perros y gatos; son cuatro los mecanismos q'.;o favorecen
su expresién: Hemdlisis excesliva por retencidén de creatinina y 4cido
guanidinosuccinico en la membrana de los eritrocltos.'depreslﬁn
téxica de la eritropoyesis, falta de eritropoyetina renal y
hematuria,

Los perros y gatos que mueren presentan estomatitis necrética
ulcerativa <on un recubrimiento parde maloliente en la mucosa
orolingual. En la mucosa gastrica se exponen zonas hinchadas con
sangre rojo negrusca, parclalmente ulceradas y con infartos. En
ganado urémico es mis comin la colitlis y el edema en abomaso e
intestino proximal., Ocurre endocarditi{s auricular, principalmente en
la izquierda, al igual que en la aorta proximal y en el tronco
pulmonar; en estos endotelios se forman placas asperas amarillas y
ﬂlcoras. En la uremia crénica puede haber hipertrofia y dilatacién
del ventriculo izquierdo con hidropericardio, este Gltimo como parte
de anasarca en ganado con calculos uretrales y en perros puede
acompafarse de granulaciones minerales sobre el pericardio. Puede
ocurrir adema pulmonar terminal, eventualmente con neumonfa aguda.
La pleura craneal visceral y pariental Césta Gliima en los espacios
intercostales) presenta granulaciones minera‘'es.- El rifién estd
cirreso y mineralizado,

La sangre manifiesta anemla normocitica normocrémica. Al
microscopio las arteriolas gastricas presentan necrosis fibrionoide
causando infartos en la mucosa, donde también ocurre mineralizacidn
que ocasicnalmente abarca la museular. Se da degeneracion del tejido
conectd vo subendocardico, Los pulmones sufren mineralizacidén
alveclar y arterial con edema intersticial y acumulacién de fluido
edematoso con abundante fibrina en alveolos. Los cambios renales
incluyen esclerosis glomerular e intersticial, hiperplasia e '
hipertrofia tubular, mineralizacién en la uniédn corticomedular y en
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las membranas basales glomerulotubulares. El diagnéstico se realiza
en base a 'leos signos clinicos y en la evidencia bioquimica de uremia
<8, 20. 35, 51, 78, 85, 87, 112, 143, 181 y 183,
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Deficiente Producclén de Hemoglobina
Se subdivide en produccién deficienta de grupos hemo ¢ de 1a
proteina globina,  estas Ql_tlg\as no son‘ de ;mpertancia en medicina
veterinaria C873. ' R T : S

ANEHIA POR ﬁEFICIENCIA DE HIERRO E o
El . hierro. es . un compononta oscencial de la hemoglobina,;. por-
tanto su deficiencia reduclré la 'sintesis de la segunda.:’ Los
mecanismos mas signLﬂcaLivos en el desarrollo de deficlencia son: su’
carencia en la dieta, requerinu.an'.os aumentados o pérdida severa de
hierro. La leche es la uUnica dieta natural causante de deficlencia
de hierro. El aumento en los requerimientos de hierro se observa en
especles de crecimiento y expansién’ del wvolumen sangulnao"rAp'idos"
como el cerdo. La pérdida excesiva de hierro occurre en hemorraglas
crénicas y es la uUnica causa de deficiencia de hierro en adul tos.
Los signos y lesicnes causados por deficiencia de hierrc' son
atribuibles a anemia crénica. Los lechones que nmueren manifiestan
tres slndr\omcs discretos: ’
1.- Bajo rendimiento después de la primera semana con Le_j.ldoé
palidos, corazén flacide de paredes delgadas. Ademas bhay  ‘edema
muscular. pulmonar y en tejidos conectives. ;
2.- Muerte repentina después de la tercera semana en animales
con buen desarrollo y regordetes C(por el edemad aunque pél.livdos'. .
presentan hidropericardio y dilatacién cardiaca muy marcada. K )

3.~ Cuadro subclinico presente entre las cuatro y diez semanas.

debido a infecciones secundarias.
Los cambios microscédpicos secuenciales en el desarrollo’ c'le‘
anemia son: . S
1.= Depresién de hierro:. Hay una masa normal de eritrocités sin
reservas de hierro. ‘ : o
2.~ Deficiencia de hierro en la erichpoyesss. Ocurre. reducclén
ligera de los eritrocitos’ circulant.es con alguna hlpc:romli.
3.- - Anemia. : por’ deficiencla de ' hierro: Es microcitica
hipocrémica sin reticulocitos y con trombocitosis., -
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La médula ésea sufre hiperplasia cen cambic eritrcide por el
aumento en rubricitos maduros. no hay depésitos de hemosiderina €6,
2g9. 38, 48, 78, 85, 87, 112, 151, 161 y 173>,

ANEMIA POR DEFICIENCIa DE COBRE S

La deficiencia de cobre afecta la sintesis de muchas enzimas de
las cuales forma parte, por esta razém se manifiesta en’ méx‘chaé"
formas y sistemas organicos; dentro de estas alt.eracyxénves;':laér
hematopoyéticas no son la unicas ni las mas importantes.. El cobre |
ingeride se absorve pobremente por su tendencia a formar compl‘;e,!os’
insolubles en intestino; en sangre se liga fragilmente “a '_‘la.
albumina, mas fuertemente a los eritrocitos o forma par't.e‘ de la
ceruloplasmina. Su concentracién sanguinea normal es de 1ug/ml, un
descenso de 0.5ug es una deficlencia significativa y un aumento de
0.85ug © mds amenaza con envenenamiento. El cobre se almacena
principalmente en higado, tamblién en riffocnes., médula ésea vy
vosiblemente en tejido nervioso. Existen agentes como molibdeno 'y
sulfato inorganico que disminuyen la absorcién y aumentan 1la_
excresidn de cobre; incluso existen factores desconocidos dque
afectan su disponibilidad, absorecidén, excresién, almacenamiento y
utilizacién., La anemia pueds ocurrir en deficiencias de cobre
severas y prolongadas, ademds la favorecen factores como la edad,
gestacion, tasa de crecimiento y parasitismo., Asimismo el cobre es
necesario en la sintesis de ceruloplasmina (ferrooxidasad cuya
funcidén es transformar el hierro ferrose a estade férrico,
haciendolo disponible a la proteina portadora transferrina. La
sintesis disminuida de la enzima citocromo oxidasa, cuya estructura
conLiene cobre, causa un descenso metabdlico general que involucra a
la médula ésea y estimula la anemia. La anemia ez un signo
importante de deficiencia de cobre en areas enzodticas, peroc su
manifestaclién es tardifa. En bovinos y ovinos se forman depésitos
microscopicos extensos de hemosiderina que sugieren dificultad en la
reutilizacién. de hierro endégeno. Hay desacuerdo en cuanto a la
morfologfa de la anemia aungue se considera primordialmente
macrocitica hlpocrémica C6. 15, 20, 48, St, 57, 78, 79, 85, 87, 02,
112, 138, 156 y 1813,
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ANEMIA POR DEFICIENCIA DE COBALTO
CEnfermedad del Lamide)

Afecta a rumiantes con un sindrome progresive y meortal en que
los animales pequefios son mAs susceptibles. Puede complicarse con
deficienclias de ccbre y fdésforo, Sus signes principalmente son
alotrofaglia, inanicién, emaclacicon y muerte; adn con abundancia de
alimentos. El cobalte forma parte de la vitamina 812 Ccobalaminad,
por lo que en realidad hay deficiencia de la vitamina y reduccidén en
su actividad metabélica. El cuadro nestmerdem es de caquexia y la
anemia puede no ser demostrable. La Unica prueba diagnéstica
efectiva de deficiencia de cobalto es la respuesta a la
suplementacisn ¢6, 1S, &9, 51, 78, 79, 85, 87, 112, 156 y 161).

ANEMI A POR DESCRDENES CRONICOS

Ocurre en todas las especies en enfermedades inflamatorias,
degenerativas, inmunes y neoplasicas. En estados inflmatciios agudos
se producen proteinas que reducen el hierro de la transferrina
formando ferritina, donde es menos disponible para los
mlieroorganismos ¥ la eritropoyesis; este prczeso dura tanto como la
reaceldn inflamatoria. En otras reacciones probablemente estén
involucrados factores tisulares que reducen ligeramente la vida
media de los eritrocites, La anemia se preduce por falta de
compensacién medular. En este caso la médula puede ser refractaria a
la eritropoyetina u ocurrir reduccidén en los niveles séricoes de
eritropoyetina y haerro. Hematoldgicamente se produce anemia
moderada con hipocremia ligera. El analisis histolégico muestra una
médula osea con hipoproliferacidén eritroide y aumento en los
depdsitos corporales de hierro €15, 29, 78, 87. 112, 185, 186, 187 y
188>,
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Hemélisis
Su procaso bAsico consiste " en destruccisén. aumentada de
eritrocitos circulantes, sin ‘compensacién por aumento - en la
proliferaci®dn erd troide “medular Yy saturacién de los- mecani smos
eliminadcres de células decaﬂen\.es <6, ag, 85, 87, 151 y 161D,

Inmunchemolisis

Existen . dos maneras de clasificar -las anemlas‘ debidas »a'

reacciones inmunes, la primera considera los antic ‘erpos 5 que las

causan:

Anticuerpos Calientes:
Son anticuerpos IgG o IgA no riJadores dal compleman!.o.; su

actividad maxima se presenta a 37C y,causan hemé!.isis intracelular
moderada (9. 87 y 1772, : g ; :

Anticuerpos Frioes: : b

Son inmunoglobulinas M de actlvidad mAxima enbre los: 2 y 4'C.
fijun el complemento causando hen\olisis intravascular aguda, incluso
con hemogloblinuw ja ¢28, 87 y_177>., g

Sin Anticuerpos Detectables C87).
La segunda clasificacién es etiolégica:

Anemia Inmuiochemolitica I d!. opati ca:

Son las mas  comunes Yy pueden pr esentarse por cambi os en los
antigenos eritrociticos o falta de autorreconocimiento ¢78, 87 y
1125,

Anemia Inmunochemolitica Sintomatica:

La desencadenan ' virus o drogas que se . adhleren a los
eritrocitos y los sensibilizan al sistema inmune (87>, ‘
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Existen cinco tipos de enfermedad {nmunchemoll{tica C872:
~Anemia severa con médula hiperplasica Ces la mAs comdnd
~Anemia y trombocitopenia con médula hiperplasi ca
-Aplasia eritroide :
~Pancitopenia con hiperplasia medular
~Aplasia medular pancitopénica.

El diagnéstico de estas enfermedades . se rea.l.lza mediant.e la
especi e en cuestidén
s_ens;bilidad es

prueba de Coombs con antiglobulinas para 1a
preparadas en o‘ras especies; sin emhérgo
limitada C28, 78, 87, 112 y 177 -

ANEMIA HEMOLITICA ISGINMUNE

Potro: :

Las causas de anemia hemolitica isoirmune son . ‘hemorragias
placentarias focales que dejan escapar eritrocitos fetales a la
circulacién materna., las transfusiones sanguineas y la aplicacién de
vacunas elaboradas en tejidos causan isoinmunizacién de la yegua.
Asi, la anemia inmunohemolitica scurre cuando tanto el semental como
el potro poseen antigenos ausentes en la yegua (principalmente el C,
Q. E2 y ALd, pero contra los cuales estid sensibilizada. El problema
se manifiesta principalmente hasta el tercer o cuarto parto con
absorcidn de iscanticuerpos en el calostro y causando anemia de
severidad varliable.

Las lesiones macroseépicas de los potros que mueren jncluyen
ictericia y caquexia variable. Los pulmones estan ictéricos 'y
edematosos. Hay hidropericardio. El higado aparece turgente,
friable, grasoso e {ctérico. Se da esplenomegalia donde . ‘el
parénquima es friable, seco y protruye en la superficie de corte.
L°s; riffones manifiestan palidez y papilas ictéricas. Ocurre
enrojecimiento de la meédula femoral con grasa translucida.

) El anadlisis sanguineco manifiesta anemia severa moderadamqht.e
macrocitica, hnormocrémica y leucocitosis. En gasos agudos - hay
hiperplasia medular, con-un cambio eritroide que persiste en ‘los
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cronicos pere en forma hipoplasica.. La médula tlambién exhibe

reduccidn de los granulocitos maduros, hemosiderosis v
aritrofagocitesis. ElL bazo presenta atrofia linfoide felicular y
parafolicul ar con asclerosis, monocitoslis sinuseidal.

aritrofagocitosis y hemosiderosis. Los linfonodos y el tino sor;
hipocelulares. El higado suire degeneracidén isquémica perilobulillar
y en los pulmones hay edema intrasalveolar. El diagnéstico se efectda
mediante la aglutinacidén de eritrocitos del potro y del semental con
el suero o leche de la yegwa. Asimismo los eritrocitos del polro son
Coombs positivos €8, 26, 78, 87. 112, 131 y 177,

Ternero:
Ocurre cuande se realiza premunicldn contra Radesia spp. ©

Anandasma spp. y tante el donador como el toro y el becerro
comparten .ntigenos eritrociticos ausentes eon la vaca. Asl, la vaca
produce iscanlicuerpos qgue causarin anemia hemolfitica en el becerrc
al recibir el calostro, La ictericla se presenta en animales que
sobreviven uno © dos dias. En el postmenien se aprécia excesa da_
fluido ploural telido en sangre y Jlaos pulmohes se muestran
congestiopados y edematesos, Ocurre esplencmegalia con parénguima
esponjosc ¥y los rifiones estan tefildeos con hemoglobina. La sangre
manifiesta anemia macreocitica normocrémica y puede haber coagulacion
disaminada {ntravascular. Leos eritrocites del ternero son Coombs
positives ¥y al igual que los del tero aglutinan ¢on lechs o suere de
la vaca €67 y 177,

Lechones:
Las cerdas pueden sensibilizarse transplacentariamente o por

aplicacidn de vacunas de origen sanguinec cantra Filebre. Porcina
Clasica. Los iscanticuerpes actuan contra antigenos Ea, Ee, Gb ¥ Kb,
lisando principalmente a las plaquetas y en menor proporclén a los
eritrocitos de los cerditos. as{ como a sSus precursores, Se p}'oduce
lctericia y petequias multiples en las partes ventr'a.los‘ ‘de.l cuerpa.
Hematol dgicanente ocurre traombocitopenia sévex‘a y anemia terminal ‘a
causa de las hemorragias e hlpoproliferacién ;'modular.” Los
magacarioccitos medulares estan ausentes (8, 78, 87, 112, 173 voi77?.
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ANEMIA HEMOLITICA INDUCIDA POR DROGAS

Muchas dregas causan anemia hemolitica Coombs pesitiva e
incluso ‘trombocitopenia ‘inmune. Las  drogas mids conunes san:
Qu!.nidina.' ﬁblnlna Cténico acuosod, - Acido paraaminosalicilico,
fenacetina, penicilina, 1nsec@_.ic$das. sulfonamidas. clorpromacina y
dipxropa. ‘La aném.la puede se’r de dos tipos; cuando laoas anticuerpoes
‘r"oa‘cdzionan con eritrocitos aexpuestos a la droga. En la segunda los
aﬁu:uqrpos act(‘zar; contra eritrocitos normales en ausencia de la
droga pero con historia de exposicién a la misma ¥ exacerbacidédn con
una nueva aplicacion del farmaco €24, B7 y 1433,

Homélisis Infecciosas

ANEMI A INFECCIOSA EQUINA

Es causada por un retrovirus gque afecta a equinos. Sy
transmisidn se efectya mediante la plcadura de insectos como tAbanos
y mosquitos., Ademds el equipo quirdrgico y las agujas hipodérmtcas
contami nadas pueden propagar la enfermedad. El agente causa una
viremia de por vida, c‘iondo alternan estades portadores asintomiticos
y crisis febriles agudas; en casos erédnices la muerte ocurre por
exacerbacisén aguda. La base de la enfermedad son los anticuerpos gue
se fijan a virus adscrvidos sobre los eritrocitos y activan el
complemento. Aparentemente la tercera fraccidn del complemento
favorece la fagbcxtosis originandoc hemdlisis extravascular; la
hemdlisis intravenosa se debe a lesiones microvasculares., De esta
manera se aprecia hemdlisis aguda seguida por inmunoproliferazién y
finalmente por agotamiento hematopoyétice y en menor gradeo inmune.

La necropsia de casos agudos reveia hemorraglias petegquiales en.
la mucosa cenjuntival, vulvar y en la superficie ventral lingual, Se
aprecia palidez de intensidad variable e iztericia ligera junto con
hemorragias . focales generalizadas., Se prodice esplenomegalia con
parénquima carncso ademids de hepatomegalia con parénquima oscure de
patrén lobular rinu.‘ Por otra parte surgen petequias en toda ia
estructura renal 'y en los tejidos perirrenales. En la presentacién
crénica se desarrolla edema de las partes bajas y en los ligamentos
suspensorios de las visceras. donde ademds se observa atrofia serosa
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@ ictericia de la grasa. La médula désea puede enrojecer totalmente
dependiendo de la duracicn del problema.

Hematoldgicamente se manifiesta anemia severa Cnormocitica
normocrémicad, trombocitopenia y leucopenia con sideroleucocitos
Cmonocitos que contienen hemosiderinad. Microscépicamente se
presenta hiperplasia medular con cambio eritroide y descensc en los
granulocitos maduros, Ocurr.r congestidén esplénica con ausencia de
foliculos e hiperplasia sinusoidal ¥y estromitica, Puede haber
infiltracién linfocitica en la grasa adyacente a linfonodos. Hay
edema cardiaco intersticial con infiltracién linfocitaria
perivascular. En higade se da infiltracién periportal ligera,
vacuolaciédn grasa perilobular, hemorraglas y necrosis. Se preducen
hemorragias renales con coagulos glomerulares. En cases prolongados
la médula d¢sea experimenta expansion hematopoyética pero es
hipoproliferativa; de esta manera desarrolla trastornos como
esclerosis, .plasmacitesis, hemosiderosis y fagocitosis de
precursores eritroides, El bazo muestra hemosiderosis y
plasmacitosis. Por olra parte los foliculos esplénicos estan,
agrandados, hipocelulares y con aspecto de "ojo de toro debido a la
facil diferenciacién de las capas centrales y de recubrimiente, que
ademis estin rodeadas por congestién sinusoidal. En adicién el bazo
puede sufrir esclerosis y atrofia linfoide. Los pulmones aparentan
hipercelularidad por el ligere engrosamiente de las paredes
alveolares y los sideréfagos ocasionales. El miocardio exhibe
osclerosis con edema intersticial. En higado se da hemosiderosis,
esclerusis, atrofia de los cordones hepaticos y formacién de ampliocs
infiltrados linfoldes. En rifén también ocurre intensa infiltracidén
linfocitica, hemosiderosis, atrofia epitelial e ictericia ligera. Ei
diagnéstic.. se realiza detectando anticuerpos antivirales mediante
la prueba de inmunodifusion en gel C8, 15, 28, 29, 52, 78, 87, 12 y
1815,
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ANEMIA INFECCIOSA DEL POLLO
Es una enfermedad de los pollos causada por un “virus - no
clasificado y cuya transmisién puede ser vertical 'y ho'rlzent.al‘.A Este
virus frecuentemente se asocia con otros agentesr' qausgndoupa_ _gra_n
variedad de s{ndromes. g
El virus tiene afinlidad por los precurscres hamat.opoyéucos de :
la médula dsea y del timo. De esta manera se. produce 11sls celular

durante la replicacién viral y en ‘wonsecuencia anemia’ JunLo con

inmunosupresison.

Las lesiones mas meortantes se apreé‘a.n« <
palida o amarillenta con atrofia . severa —‘;ie]‘. ;
Fabricio. Asimismo se produce palidéz ya te
bazo y riffones. :

células hematopoyéticas.. EL Lxmo muastr

cuerpos de inclusién, .
Es factible real izar; .
histopatologia, prueba  de®
demostrande la wres:ancia - de
inmunoflucrescencia indirecta
108 y 125).

LEPTCSPIROSIS L i
CFiabre del Fango, Fiebre de las Trincheras, F.I.ebi-e' dejilo's‘PanLanos
y Flebre de las Inundacionesd - oo FETE o
Es causada por Lepwooning interrogans que cuenta con mis de 20
serogrupes y aproximadamente 170 serotipos. Estos agentes causan
septicemia donde participan hemolisinas bacterianas y posteriocrmente
hemoagl utininas del hospedador , la hemdlisis intravascul ar
resultante produce lctericia. Las leptuspiras también tienen
actividad citotéxica en endotelios. hepatorcitos y epitelio tubular
renal. En la fase postsepticémica estos microorganismos se
establecen en higado, riffién y utero gestante, causando hepatit.s
toxica, nefritis intersticial y aborto. Las lsf:ion’es rena.es pueden

conducir a uremia e incluso a la muerte. El diagnédstico requiere la
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demostracidén de espiroquetas mediante microscbpxa de campo: oseuro en
sangre, orina y emulsién de tejidos; también  se  pueden hacer
muestreos histopatolégicos y teNirlos con las técnicas de Levaditi o
Warthin-Starry. El aislamiento se realiza en nedios de cultivo o en
animales de bioterio, EI aumento de hemolisinas "y aglutininas
séricas se demuestra comparando leos titulos del periode agudo y de
la convalescencia. lLas aglutininas son positivas a la prueba de
Coombs €15, 29, SL, 52, 79, 87, 124. 151 y 173D,

Bovinos:

Es causada por los serotipos: Leptoonina  canicela, x.
grinpatynhesa, £, hordjo, £, lerohoemonnlaglae, £, pemona y £,
swagigok. - Pueden ecurrir abertos con fetos edematosos 3%
frecueatemente descompuestos. La madre sufre retencidén placentaria,
mastitis y hemolactea. Las .lteraciones macroscdpicas en las
defunciones incluyen ictericia con abundantes equimosis en gerosas y
subcutis. Los pulmones estan palidos, edematosos y con engrosamiento
septal. Se da hepatomegalia con parénquima friable e ictérico,
Durante la. crisis hemoliticas los riffones se agrandan y oscurecen,
mas tarde presentan numerosos focos semejantes a petequias que *
posteriormente se tornaran grisaceos; también hay coagulos en el
Ltracto urinario. En sangre se produce anemia de severidad variable,
El estudio histopatolégico del riRén muestra nefritis intersticlal
focal diseminada con {nfiltracién linfoplasmacitoide principalmente
en corteza. Algunus gruypos de tubulos muestran hemosiderosis,
degenaracisén, necrosis y descamaclén con formacién de cilindros
urinarios;, maAs tarde, aparecen células glgantes de cuerpo extrafio
durante la regsneracién epitelial. El pulmédn presenta neumcnia
fibrinosa. El higado experimenta hemorragias, necrosis
cenlrolobulillar, disoclacidn celular Y hemosiderosis. Las
leptospiras pueden encontrarse en higadoe y riffén €1S, 29, S1, 52,
87, 151 y 161D,
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Equinos: ) i

Se han encontrade los sarotipos - Peptooplia | Sralisleva, 2.
Aandjo, 2. lcterohaemonnhaglae y £, pemena, pero  la kleét'.p_spi rosis . ho .
es un problema frecuente en esta especie (15, 52, 87, 141, /148 v
151D, : . !

Suinos: . : . .

En lechones Xepleonire Ilerohoemonrhaglae causa ‘'un’’ s{ndrome
agudo hepatorrenal. Por otra parte &£, femene -es'  la principal
leptospira porcina, aungue ¥, &rascoevi tiens un patrén patolégico
idéntico. Estas espiroquetas causan abortos donde puede haber ‘fetos
momi ficados, mortinatos © lechones vives que mueren a corto plazo;
La.necropsia de los uUltimos manifiesta efusiones pleurales viscosas )
de color pajize y hemorragias petequiales en serosas. También s§’~
preduce hepatomegalia y esplenomegalla’ con parenquimas oscuros.

) Ocasicnalmente se presentan focos necrétices marginales  de | col‘orl
marrén en higado. La micropatologia pone de mani!‘.les?.d cjaq.bj.os V
inflamatorios = hepiticos. cardlacos y renales _con' necrosi’s
coagulat.iva focal rodeada por infiltrados mcngnuclear}‘
médula ‘reral abundan las leptospiras (15, 52, 84,° 87’
173). :

Ovinos y Capr.lno y
Zofuoofw;n. pemona ocasionalment.e causa homél.lsis‘y aborto en

i ov.lnos
hemolihicos en cordaros 2. 9Www¢yfu'woa. causa un_sindrome agudo en
cabras ‘don

Mmt;o ~ecausa nerru.is ) “intersticials y Lras!.ornos

K n\anu‘ostaciones descritas para la enfermedad en los
29. 42. 52, 79, 87, 151, 179 y 180).

i bovl. nos el

. Cani nos:’

8quoof\l/w. <canicela y L ctenohoemornhagiae son las

" prinei pgl es leptospiras en esta especie, aunque ¥£. guppetynhosa
causa hépati tis crénica. En el nesimontem se aprecia deshidratacién
- yicterlcln Junto con hemorragias en orificios naturales. Hay
agra;-.dami anto. renal con hemorragias petequiales y equimdticas,
principal ment subcapsulares.. Posteriormente se pr'oducen infartos y
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adherencias. capsu:lares. -Las Hepatqpaci as se inician con
agrandamiento -y continuan ‘con hiperplasia nodular, atrefia y
eirrosis. Por otra parte tanto el bazo c¢omo los linfonodos
experimentan agrandamiento, edema y hemorragia. Hematologicamente se
produce neutrofilia 'y linfopenia; la anemia puede quedar enmascarada
por la deshidratacidén., Al microscopio se aprecia necrosis hepitica,
hemsldérosis y leptospiras en hepatocitos y sinuscides. El epitelic
tubular cortical de les riffones se necrosa dejando grandes zonas de
membrana basal denudada que al regenerarse presenta células gigantes
sinsitiales. Al mismo tiempo se observa edema e Infiltracién
linfoplasmatica intersticial con leptospiras en el epitelio y lumen
tubular. En casos crénicos se da una ligera ‘esclerosis focal
intersticial con engrosamiento de las membranas basales. En bazo y
linfonodos ocurre depresidén linfoide, .,  monocitosis Yy
eritrofagecitosis ¢8, 28, 82, 76, 768, 87, 98, 118, 120, 124, 145,
151 y 181D,

ERLIQUIOSIS .

En perros es causada por 3Axlichia cando; una bacteria de la
familia Rickettsifaceae. En la necropsia los animales muestran
hemerragias generalizadas. También se produce agrandamiento
linfonodular, esplencmegalia y hepatomegalia.

El examen sanguineo revela trombocitopenia severa con anémia
intensa de tipo normecitice normocrémico. También hay panleucopenia
severa acompaffada por alguna menocitosis. La bacteria forma
inclusiones morulares en monocitos y linrocitos. Al principio en el
estudio histopatoldgico la médula dsea muestra hiperplasia:y mas
tarde aplasia. Las areas timoaependientes y los centros germinales.
de loz linfonodos experimentan pérdida de linfocitos. En él bézo
ocurre hiperplasia de los macrdéfagos. Los hepatocitos se aLro!‘lah y
se produce degeneracidén hepaAtica perilobulillar. Varios é&rganas
sufren infiltracidn linfoplasmacitelde perivascular. ’

) El - diagnéstico se basa en la determinacidn de los’ cambi';:s ¢
sanguineos  junto con la presencia de cuerpos de. ir.clﬁsi on en
monocitos y linfocitos €25, 29, 52, 87 y 151D, e
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ANAPLASMOSIS

Son bacterias esféricas u ovales pertenecientes al orden de las
Ricketisiales. Estan representadas por tres eaespecles: Snandooma
centrale. y A marglonale que afectan a bovinos. &, evi ataca a
ovinos y caprinos. El primero se ubica centralmente y los dos
tltimoes periféricamente dentro de las células rojas. Se transmiten
mediante garrapatas, moscas hematéfagas, transfusicnes y equipo
quirGrgico contaminado. La hemélisis es extravascular y por esto no
ocurre hemoglobinuria. ) '

La necropsia manifiesta palidéz e jictericia ligera en casi
todos los tejides. Los pulmones pueden estar enfisematosos. Hay ..

flacides y dilatacidén cardiaca con equimosis epicardicas. Se produce "

lectericia hepatica y dilatacién de” la vesfcula. biliar.. En ‘cyasos :
agudos aparece esplenomegalia que cursa con congestidn. 'Con‘].;
cronicidad el parénquima adquiere una consistencia carnosa y color:
rojo oscuro. Hay expansidén de la medula ¢sea de extensién variable
con atrofia serosa en cases crénicos.

En sangre, los, eritrocitos que  presentan anaplasmas son
desechados. De esta manera se produce una severa anemia macrocitica
y ligeramente hipocrémica con neutrofilia. La hemosiderosis es muy
marcada. El diagnéstico de anaplasmosis puede  efectuarse mediante
fijacién del complemento (18, Si, 82, 78, 79, 87, 105, 112, 144,
151, 181, 188 y 170). .

EPERI TROZOONOSIS

El género Enerythnogeen pertenece al orden de’ las
Rickettsiales. Su forma es predominantemente cocoide aunque
frecuentemente se encuentran como estructuras anilladas. Se adhieren
a la superficie de los eritrocitos, principalmente en su concavidad.
Aparentemente se transmiten mediante Meloplagus osvinuwo, otros
insectos hematsfagos y equipo contaminado. Causan hemélisis
extravascular. Para el diagnéstico se hacen frotis de sangre ¢8, 15,
29, 52, 79, 87, 151 y 161),
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Bovinos:

Son hcspedadores de - Spumlluwzaan- ~wenwnl . Né" es-un . probleina

importante’ pero causa anemia .- ic'.ericia on presencia de. otra

enfermedad prlmaria.~ 8.
se encuenbra libre en e.l plasma CB. 15.

Sui nos:.

Sufren el ataque de dos  especies:

nowum es cocolde y ocasionalment.e anillado ‘Elv:'"sAeg:undo. 8. oulo
normalmente es anillado y causa "Ict.aroanemia"' Sy transmisién
implica artrépodos. Los casos severos.sufren anomlé ‘marcada. A la
necropsia se encuentra ictericla, sangre acucsa, efusiones sercsas y
esplenomegallia ¢8, 185, 23, 24, 2, 52, 87, 01, 098, 151 y‘181>.

Ovinos:

Alojan a 3pespihezeon evio que tlene forma anillada, bacilar o
cocobacilar. Normalmente es un parasito de poca importancia, El
sindrome severo es favorecido por otras enfermedades primarias. En_
este caso se produce edema en la cabeza durante el pastoreo. El
cuadro postmortem comprende ictericia 1ligera, efusiones serosas,
riffiones de color azulosc © café rojizeo y esplenomegalia. En esta
ultima la pulpa blanca es aparente y el parénquima friable.
Hematoioygicamente se encuentra anemia severa, monocitosis y
linfocitosis marcada. El examen histolégico revela hemosiderosis en
los tubulos contorneados proximales del rifén e hiperplasia linfoide
del bazo (6, 15. 47, 52, 78, 81, 87, 151 y 16L).

BARTONELOSI S

Las bartonelas estan muy relacionadas con al género
Sneaypthiogoan, Son cocos o bacilos diminutos que forman cadenas
ligadas a. la sn.;porricie de los eritrocitos. Causan anemia por
hemélisis intracelular en presencia de otras enfermedades primarias,
El diagnéstico se realiza en frotls sanguineos coloreados con la
técnica de Gliemsa. En estos los microorganismos se aprecian de color
azul €6, 28, S2, 87 y 161).
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Bovinos:
Hospedan. -“a anc&a/uonom douéo que no tiene ' impotancia
econemu.ca €e,:52'y: 37:-. : : : . :

Caninos. . LR L. .
En perras seer tra "a’ % Sarionello W\JA ‘que - no ‘os de
signiticancxa patogénica €8, 20, 52, 6S,: 87, 90 y 178D,

Folinos:

Haemabortenelle foliso afecta a gatos causando Anemia Infecciosa
Felina que ocurre en presencia de otro problema pr.l’ma.‘:‘-!.o. 5 Est.e
agente seo disemina mediante pulgas e insecios. picadores :‘ de.; otro
tipo. Las lesiones macroscépicas incluyen L::‘Lericiaf,.‘ vllge'ryia.’
agrandamiento generalizadeo de los érganos linfoides. y oxﬁhhsl&n‘ ea
la médula hematopoyética femoral. El andlisis sangu.l heo’: muest.ra‘

anemia severa con un contee leucocitario di ferenclal variabl.e. La
patologia microscédpica muestra hiperplasia medular camb
eritroide, hiperplasia folicular en todos .I.os arganos linf oides e

hiperplasia sinusoidal esplénica. Puede oncontrarss‘ov‘ldenci; de
enfermedades primarias linfo o mieioproliferativas 617"’ 52 8”. 112.
134, 135, 143, 151 y 161D,

Hemélisis Parasitarias

BABESIOSLS )
CAgua Roja, Fiebre de las Garrapatas, Fiebre de Texas,. Fiebre
Hemoglobinurica, Tristeza y Piroplasmosis)

Son parasitos intraeritrociticos de mamiferos con especificidad
estricta pﬁra el hospedador. Tienen dependencia por varias especies
de garrapatas para su transmisién. Estos protozoarios se clasifican
como grandes y peqv.iel’ios. Los dltimos son mAs patégenos ya que
presentan tropismo visceral. Su principal accién patédgena consiste
en hemdlisis intravascular originada por la reproduceidn: parasitaria
c1s, 81, 78, 87, 102, 112 y 161).
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Bovinos:

La  especie Boo ilndicus y los. animales Jévenes son mas
‘resistaontes.

Ralesia devio CB. angentina,  B.. derdera o B, colchdcad es de
tipo, pequefo. Causa un sindrome con anemia y hemoglobinuria que
ocasionalmente es dominado por signos nerviosos. Los hallazgos
postmortem Lipicos son ictericia y riffénes de color café palido
uniforme. Hay esplencmegalia con parénquima flacido y osecure. La
vasicula biliar esta distendida por el aumento en su contenide y se
produce congestidn e ictericia hepiticas. Puede haber congestidén y
edema pulmonar junto con hemorragias en sercsas toraci:as. Un rasgo
caracleristico del sindrome causado por esta babesla ez la
congestién en la materia gris cerebral, misma que adquiere un color
rosado. La sustancia blanca encefalica presenta ictericia ligera.
Las lesiones histoldgicas incluyen congestién en la mayoria de los
drganos, Las células rojas parasitadas se encuentran en los
capilares de practicamente todos los tejidos perco principalmente en
rifidn. materia gris cerebral, corazén y misculo esquelético. En
rifén  hay nefrosis hemoglobindrica de severidad variable con’
hemosiderosis y congest.ién. En higado se produce necrosis

perilobulillar.

Badesta Sigemina es grande y causa sindromes menos Ssevercs =

aungque circulan cantidades mayores de eritrocitos parasitados. Causa’
menos aglutinacidén eritrocitica. El edema pulmonar es més frocuenbar
en casos fatales ¥ no afecta a la materia gris cerebral. )

Ei diagnéstico se realiza mejor con frotis de sangre ‘e pila

obtenida por raspado cutaneo superficial en la cola. El es(.udio s

nistopatologico  renal, cardiace y cerebral - detecta x‘a' esLos
protozearios en los eritrocitos de sus capllares., Se puedé pracu.car
inmunofluc-escencia en frotis obtenideos postmortem -a By part-!.r r;leA'
sitios periféricos ¢6, 18, 51, 87, 102, 110, 112, 133'; 137 ,152;
153, 161, 182 y 1703. 5 .




Caninos:

Resultan afectados por Radesia canls que es chica y afecta  mis
severamente a cachorros. El sindrome proglucido corresponde al
causado por 3. dovie, aunque es mss marcada la coagulacidn
diseminada intravascular que origina microtrombos en muches tejidos
8, 81, 72, 87, 112, 124, 132, 181 y 161D,

Equinos:

El problema aes causado por Badecie cadedli (granded y B, equi
(pequeliad. Sus sindromes corresponden a los causados por B. digemina
y 3. dcuie respectivamente. Puede presentarse edema abdomlnal y
periocrbical €14, 15, 29, 87, 102, 112 y 161).

Hemélisis por Agentes Fisicos y Quimicos
" INTOXICACION POR COBRE

Arbitrariamente se ha dividido en aguda y crénica, ya que la
saegunda es un proceso acumulative de eonclusisn aguda repentina. La.
hemdlisis ocurre cuando el cobre sanguineo excede la capacidad de
las proteinas portadoras. De esta manera causa un agotamiento en los
sistemas antioxidantes eritrociticos Yy por consigulenté se
desnaturaliza la hemoglobina €18, 87, 138 y 1815,

Intoxicacién Aguda:

El problema ocurre mis frecuentemente en ovinos. Aparece por
schredosificacidn antihelmintica con sulfato de cobre cuya dosis
tédxica se aproxima a 20 mgrskg. Ocasionalmente se producen crisis
hemol {ticas después del tratamiento, pero es mids comin la presencia
de gastrointerztls irritativa con fluidos verde azules en heces. Los
hallazgos en el cadaver son de abomasitis hemorragica y edematosa
(8, 18, 70, 87, 138 y 181).
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Intoxicacidn Crénica:
£s un problema esporadico en bovinos, ovines y suinos. Ocurre

cuando los animales pastorean en suelos ricos en cobre o cuande los
pastos se han contaminado con humo procedente de fundidoras. También
se presenta cuande se administran granos tratades con fungicidas
riceos en cobre. Otra fuente de cobre son las mezclas minerales. Por
otra parte el cobre puede utilizarse como aditivo en la alimentacién
de porcinos y la fertllizacidn de praderas con cerdaza procedente de
estas fuentes puede conducir a la intoxicacidn. El padecimiento se
presenta con episodicos agudos y subitos de hemédlisis intravascular
gue 1 esultan en hemoglebinuria. Estos son causados por liberacidn
hopatica excesiva de cobre a la sangre. En sangre se da anemia
severa con neutrofilia. Se produce necrosis hepatocelular y en rifidn
bay necrosis lsquémica con esclerosis 1nLerstieial <8, 18, 78, 70,
87, 112, 138 y 161D,

HEMOGLOBINURIA FRIA
Se presenta en terneros y ocasionalmente en ganado adulto. Es_
de presentac!én invernal, cuande les animales se alojan en establos
calientes y beben agua casi congalada. La hemcglobinuria ocurre a
las dos horas postingestidn, Se cree que la hemdlisis es acasionada
por activaeiédn de aglutininas frias (87).

Hemélisis por Hiperfuncidn Esplénica

HIPERESPLENISMO

La esplenomeglia causa estiramiento y aumento del valumen en
sus sinuscides lo que favorece el asentaniento de maerét‘agos. AdwmAs
el estancami{ents sanguineo produce un microambiente qua envejece
prematuramente a los eritroecitos. por lo cual son f‘ag&cltadbs. En
este proceso pueden participar factores inmunolégicos.. El. anteriar
conjunte de eventes conduce a anemia, trombocitopenia, neutropenla. [~
sus combinaciones €48 y B7), .
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K . Hemorragia
Es la extravasacién sanguinea aguda, crénica, interna o externa

y que ocasiona anemia €18, 87,143 y 161).

Aguda:
Se da por pérdida répida y abundante de sangre al exterior. El

examen . sanguineo inmediato no revela camblos, pero mis tarde se dan

Lrombocitosi;’ ¥y neutrofilia con desviacién a la izquierda. Esta

ultima ocurre por redistribucién y aumento en la producecién celular,

Cuande se restaura el volumen plasmitico aparece anemia normocitica

normocrémica que cambia a macroecitica al iniciarse la respuesta

modular. Al agotarse las reservas férricas la anemia se vuelve

microcitica hipocrémica. Se encuentran rubricites circulantes y

normoblastos - cuando la hemorragia fue severa. La grasa medular .
resul.ta invad.lda por. tejido hematopoyético en el que predominan los

rubr.lcu.os cag;’ 78.‘ v 112 y 143D,

Crénlca' H
Pled "haboy hemorragia aguda recurrente o escasa y cont.tnua. Es :
em.la Y el "agotamiento de las reservas. t‘érrtcas.

comin:la- hipopr
- so_~ .lnt.on(.a la hematopoyesis hepéuca Y

on_;bun_dintes rubricitos. En bazo, el epﬂ.e.lie

aélén de la grasa hepitica y aparecen’
s Cfoucos. hematopoyéticos) €29, 78, 83, .87, 112 :

Les ‘cés'o‘s vagudos‘ pueden ser’ fatales. Cuando la sangrc se‘

dnpcsi ta en cavidad peritoneal puede regresar pnrc.{ ‘al
vasos . sanguineos via lintiu.cos No t.bs'.am.e. una gran p rte de los
eritrocitos  son !‘agocit.ados Yy reuulizados ‘en la helu'.opeyes.\s. .
Debido.a esto se produce hemoslderos:.s esplénica. hspétlca y vredular
€29, 87 y 184D,
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b, ~ POLICITEMIA
Es wun aumento en los eritrocitos circulantes <8, 85, 112 y

181). Puede ser de varios tipos:

5713 "Policitemia Vera' que se ha-descritoc en Enfermedades

eloproliferativas.

Secundaria o Absoluta: : ;

Ocurre con un aumento real de.los eritrocitos circulantes por
unidad de volumen plasmatice. Se da en,estados' patclégicos causantes
de hipoxia con aymento en: la produceién eritrolde 29, 57, 85, 89,
82 y 1613, Lo [N

Fisjolégica: B

Es unha‘'variante.de la anterior. Ocutre en ahimales que habltan
a grandes altitudes con baja tensidén de oxigeno €8, 209, 57, 85, 88 y
1615, ’ B
Relativa: P S

Se produce cuando estan aumentados los ’é_xjit'.r‘o"cif.'os por. . unidad
total de-
cases  de
¥ exlta;ién o

de volumen plasmitico, pero se marnt._ie’no‘v_ost.abi‘e'fsi
eritrocitos circulantes.  Esta “sltuacién:i™a

hemoconcentracién o por contraccldén espléﬁl‘.f:an:qd
ejercicio €0, 20, 85, 86, 982, 1128y 161). "
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3. - DIATESIS HEMORRAGICA
Son trastornos que se caracterizan por una tendencia a sufrir
hiemorragias ante lesiones minimas o sin causa externa. Como ejemples
tenemos: deficiencia de vitamina E en aves, carencia de vitamina C
en cerdos, hipocalcemia, intoxicacién por helecho macho en bovinos,
envenenami ento por trebol dulce, hemofilia, etc.(S3, 88, y 166D.

TROMBOCI TOPENI A .
Es la presencia de un numero plaquetario reducido en sangre{ Sd
patogenia varia debido a que puede ser primaria o asociarse con
otras enfermedades €8, 48, 57, 88 y 112, : .

Depresién de la Trombopoyesis:

La inactivacién de los megacariocitos se debe a antibiéticos .
Ccloramfenicol y estreptomicinad, hormonas Cest.régenos_ en caninos).‘
i{nfiltracidn medular neoplasica e infecciones .virales (7,718, &6,
28, ©4, 79, 895, 87, 112, 124 y 161). e e

Distribucidn Anormal de las Plaqustas.

En la esplenomegalia sSe incrementan las reservas plaquatarias
del bazo a expensas de los trombocitos sanguinecs (64. B7 124  y
1813, : o

Destruccién o Coﬁsi.mﬁhﬁmésivé.
- Act..lvacién P.laque!.ar.la~ R N

So .da’ por - una amplia variedad de causas que acL.lvan la trombina

y .les.tonan las paredes vasculares o incluso a los misvnos tromboci tos
(25. 55. 58 61. 84;'85 87, 112, 161 y 183). X

2.~ Trcmboé;tdpenia de Tipo _Inmune: ;

Son " procesos. autoinmunes, -aloinmunes.

> .f.r‘.d‘dcfde.s por | drogas
cas, 28, 39, ss..eo. 84, 66, 85, 87 y.112) e

as, - Dest.rucc.lén AuLolmnune

La. mambrana pl aquetarl se cubren : de antlcuerpcs Ig3d . que

reducen_ st vida media. g desordenas primaries como  en
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Parpura Trombocitopénica Idiopau.c'a. ‘pero también ‘restltan de
desordenes secundarics; por ejemp].c. ‘Anemi a Hemouuca Aut.cinmune o
Lupus Eritematoso (25, 26, 28, 28, 87, 84, 78," BS. 87.‘.109. 112,
113, 114 y 177, - e i i :

b). ~ Destrucclén M;Lqm@qg
s o

cd. - beét{ucéién‘
Son ¢
penicilina, clorouazxda.'

3 fcori o f'enilbutazona, ’
t‘urazoudcna y: muchns sul.!‘onamidas. Son
causadas por ].a formacién de comple_ios paqueta—droga—an!..lcuerpo es,
20, 38, 57. 80, 64, 66, 87 y 124D,

a3, - Trombocitopenia Isoinmune:

Es un sindrome de lechonos. Se -.nifiestan petequias en plel y
mucosas Jjunte con hemorragias por orificios naturales. Dependiendo
del problema primaris, ccurre aumentoc o disminuecién en la actividad
megacariocitica e incluso hipoplasia medular con participacién de
owras lineas celulares., El diagnédstico se basa en los hallazgos
clinicos y evidencia cuantitativa de deficlencla plagquetaria (64,
73, 8BS, 87, 112, 131, 173 y 1773.

PURPURA HEMORRAGICA
CFiebre Petequiald
Es mis frecuente en equinos pero también afecta a suinos 'y
Caninos. Aparece posteriuvrmente a enfermedades infecciovsas con
formacidn de complejos antigeno-anticuerpo cuya lenta eliminaciédn
les .ermite lesiona: endotellos. No hay evidencia de trombocitopenia
© coagulacidén anormal. Los animales presentan petequias y equimozis
cutaneas generalizadas con sdema local o anasarca donde el fluido
zdematoso es sanguinclento., Los animales pueden morir a consecuencia
de edema pulmonar €15, 286, 78, 83, 87, 112, 161 y 132D,
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INTOXICACION CON ANTICOAGULANTES

Ocurre en eguinos, sulhos, caninos y felinos por ingerir
rod:nticidas cumarinices que son antagonistas de la vitamina K. La
sultaﬁuxnoxalina puede causar trastornos hemorrigicos en perros.
Estas sustancias inhiben la sintesis de factores de la coagulacidn
en el siguiente orden: VIII, IX, X y protrombina (IId. Los animales
sufren hemorragias internas y externas de inicio subito. La muerte
puede ser repentina cuando las hemorragias ocurren en cerebro,
pericardio, mediastino y pleura. Las alteraciones macroscdplcas son
palidéz de mucosas, hemerragias oculares, hemarirosis y hematomas en
sitios traumatizados o donde se practice puncién venosa (186, 37, B7,

112, 124, 143, 161, 165 y 173).



B.‘ - TEJIDOC LINFORRETICULAR
1, - TIMO
ad.~ TRASTORNOS INFLAMATORIOS

MI ASTENIA GRAVE
Es un desorden de humanos. perros ¥y gatos caracterizado por
debllidad muscular. Aparentemente es un fendémeno de inmunidad
humaral y celular, Son atacados los receptores de acetilcolina en
las uniones neuromusculares e incluso a la propia fibra muscular. EL
sindrome se asocia con Timoma Linfoepitelial y puede haber miositis
linfocitica C26. 57, 87, 112, 117, 126, 143 y 1777,

TIMITIS INFECCIOSA
Se presenta en varias enfermedades infecciosas que causan
alguna atrofia del érgano, por ejemplo: Distemper Canino.,
Rinoneumonitis Viral Equina, Anema Infecciosa del Pollo y_
Panleucopenia Felina Clas dos uUltimas ya se han discutide). En la
primera se produce migracién linfocitica y las utltimas causan
linfocitalisis (87,

Distemper Canino:
(Mogquillo Canino, Enfermedad de Carré)

Son  susceptibles los membros. de la familia  Canidae,
Procionidae ¥ Mustelida:; princlpalmente individues Jévenes. - Es
causada  por un Paramixovirus que comunmente se asocia con
. tlore: zozundarias. El virus es @lisdaado wn las excresiones y
transmitido por inhalacién. Su primer blance son las tonsilas y
linfonodos bronquiales, desde donde se disemina a tode el tejido
linfAtico. MAs tarde alcanza tejidos epitelliales gastrointestinales,
respiratorios, urogenitales, cutaneos, glandulares e incluso células
nerviosas.

Los animales presentados a la necropsia estan caquécticos y con
pustulas cutaneas. Hay alopecia alrededor de los ojos. La nariz y
los coginetes plantares sul‘ren' para e hiperqueratosis. Los
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linfonodos pueden estar edematosos y agrandades o atréricos. En los
primeros se pierde la diferenciacién corticomedular. Asimisme hay
atrefia timica que dificulta la localizaciédn del drgano.

En sangre se manifiesta una linfopenia persistente. Las
lesiones mlcroscéplcas de los 1linfonodes y Limo consisten en
linfocitolisis Junto con atrofia, Los primeros experimenta
infiltracidén neutrofilica en sus cordones y sinusoides. Mas tarde
sufren hiperplasia de células reticulares. En el bazo hay lesiones
simllares con necrosis de la pulpa blanca.

Los pulmones sufren neumonla intersticial que conduce a
esclerosis alrededor de vénulas y brongquioles, De igual manera se
forman placas subpleurales.

La retina ocular exparimenta atrofia con desorganizacién de sus
estratos, proliferacién del eplielio pigmentado y desprendimiento,

El sistema nervioso presenta encefalomielitls desmielinizante.
Esto se aprecia como una vacuolacién diseminada en la sustancia
blanca. Posteriormente ocurre proliferacién de células gliales.
Algunos tipos neuronales experimentan degeneracién.

Un hallazgo microscépico util para el diagnédstico son los
cuerpos de inclusién. Estos son acidofilicos y pueden ubicarse en el
nucleo, citoplasma o ambos seglGn los tejidos afectados. Las células
afectadas puedon ser nervicsas, linfoldes, macrédfagos y una gran
variedad de epltelios (52, 87, 96, 8, 104, 161, 168 y 1768).

Rinoneumonitis Viral Equina:
CAborto Equino por Virus, Influenza Equinad

Su agente causal es un Herpesvirus. Los potros abortados puad.an
presentar un timo ligeramente atréfico y edematose, Las lesi.dnes
microscépicas incluyen pérdida de la difererciacién corticomodu.lar
debido a linfocitdélisis cortical. Ademis se produce baJav dansidad
celular con edema lobulillar, aumento leucocitario iﬁherlobuliiiar Yy
aparecen . cuerpos de inclusién de tipo herpcsvirus en el es'.roma
reticular €22, 87 y 101).
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2.~ BAZO®

a3. - TRASTORNOS DI VERSOS

RUPTURA ESPLENICA Y .BAZOS ACCSESORIOS
Ceurre frecuentemente en  perros .yéw‘gal.os i:or traumatismos
automovi listicos. Por atra 'paH.e. _i_'p'ueden, ocurr.l‘r rupturas
“espontaneas"’ rel acionadas con': .. esplénomegalia y probables
traumatismos. aunque las lesfones Sen‘‘ligeras:” A’ la necropsia el
érganoc puede estar dividido en dos o ‘mias fragmentos.. Los casos
viejos pueden manifestar lineas de cicatrizacién, muescas y fisuras.
Los bazes accesorios se forman o a. ;onsecuancia de' ‘ruptura’ y
cicatrizaciédn de los fragmentos esplénicos (8, 21, 78, 85, 87, 112,

124, 151 y 161D, '

TORSION DEL BAZD

Puede presentarse en cerdos Yy perros de razas grandes,
Ocasionalmente se acompaffla de torsidn gastrica.  Los animales
manifiestan dilatacién abdominal dolerosa y excretan orina oscura.’
La oclusién en su irrigacidén causa congestidn severa e infario rojo.
A la inspeccién directa el bazo aparece envuslto en mesenterio,
pudiendo pesar hasta 4.5 Kg. Es un trastorno grave que conduce a la
muerte del animal (8, 38, 78, 87, €3, 112, 118, 123, 124 y 151D,

QUISTES ESPLENICOS
San raros, no obstante v pueden desarrollarse quistes
parasitarios como hidatides o Zpolicercuo Lenuwlesills. Los hematomas
e infartes pueden sufrir degeneracidn - quistica. Loz gulstes
necpldsicos aparecen eﬁ hemangliosarcomas €31, 88, 87, 151 y 1615,
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b). - TRASTORNOS CIRCULATORIOS

HEMORRAGT A )
La rupturd de un bazo agrandado conduce a hemorragia fatal <8,
78, 87, 1i2 y 1512 . :

HIPEREMI A
en’ prasencia de septicemias sistém.i.cas agudas causadas

por bacLerias como en la enterotoxemia clostridial de los terneros
87 y 1125,

CONGESTION

“Es mis” comtn ‘que la anterior, ocurre por alteraciones
elrculatorias  sistémicas, anemias hemoliticas agudas y uso de
barbiturices. Las alteraciones macroscédpicas son esplenomegalia con
parénquina ligeramente suave y de color pegro azuloso que al corte
drena sangre. EL estudio histopatolegles revela dilatacion
sinusoidal donde los eritrocitos estdn empacadoes densamente. La
pulpa blanca estid ampliamente separada ¥ las travéculas adelgazadas.
€Con la cronicidad se produce esclerosis capsular, travecular y de la
pulpa roja. También hay atrofia nodular, histiocitosis Y
hemosiderosis €8, 78, 85, 87, 112, 1Bl y 1611,

TROMBOSTS
La trombosis esplénica puede ocurrir como c¢onsecuencia de
muchas circunstancias, por ;Jemplos En la reticulitis craumitica de
los bovinos. anemia inmunchemolitica. fiebre porcina clasica, ete.
En esta ultima los trombos son multiples y producen yln{’aﬂ.os .

esplénicos marginales. Son de color rojo negruzco con un :ent.ro gris

amarillente. Sus dimensiones varian de 2 mm a 2cm <87 Yy 151). il

. EMBOLOS G
No son " rares y pueden derivar de. vagetaciones vval vulares
cardiacas. Las lesicnes que causen dependen de'
blandos <87 y 1513
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TRASI' ‘ORNOS - I NFLAMATORI OS
C ES’LENI TI S)

¢Carbsén Sintomitice, Carbunco Hematic 'Flébre;kCarbonélsa. . Fiebre
Esplénicad E STy ! : R '

Es. causado por Bacllius W&a. un. bastén’ gr'am poéitivo
grande de extremos truncados. Estekmicroorganismo posee cipsula y es
capis de esporular. Es muy invasivé. La. bacteria posee una toxina
constituida por tres factores: I <(factor de edemad, II Canti{genoc
protectord y III Cfactor letald. El efecto patégeno de la toxina se
manifiesta s6lo cuando sus factores actuan sinérgicamente. La
susceptibilidad por especies de mis a menos es como sigue: Caprines,
ovinos, bovinos, equinos, suinos y canines. En los tres primeros es
de curso brebe y septicémico; mientras que el resto sufre una forma
localizada, aurque también causa la muerte. La patogenia en animales
de experimentacién es la siguiente: Las esporas inhaladas son
fagocitadas en al veclos Yy conducidas a los linfonocdos
traqueobronauiales donde adquieren la forma vegetativa.”
Posteriormente se disemina de un linfonodoe a otro por via linfatica
y mediante las conexiones linfovenosas nodulares. De esta manera los
bacilos son llevades a otras partes -del sistema fagocitario
monoruclear donde proliferan. El diagnéstico’ se realiza mediante
frotis de sangre o exudados teMidos con azul  de metilenoc viejo. En
ellos se encuentran micreorganismos formando cadenas. cortas y su
capsula es de color rosa. El aislamientu se puede hacer con exudados
en cultivos o inoculando animales de laboratorio. Cuando los tejidos
=atan viejos © swcos se usa la prueba de Ascoli (15, 852, S2, 79. 87,
112, 138, 151 y 161D, : :

Bovi nos: ) |
En la presentacién septlcénﬂca los animales mueren subitamente
y el cadaver sufre una rApida putref‘accxén. Hay salida-de éan‘gré pér
orificles naturales. l..a sangre es espesa; oscura 'y no t:oagl.nl.ai “::Vlév
hace Lnadacuadamem.e. Puede h;ber pequeffas hemorragias’ en’:mucosas;
tejido subcu!.aneo y serosas.. Se acumula un fluido gelatinoso ‘teNido
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con sangre en cavidades serosas y tejido conectivo, Ocurre
inflamacién, congestién y degeneracidn en organos parenquimatosos.
El miocardic aparece flacido y pAlido. La lesién mis caracteristica
es esplenomegalia con parénquima extremadamente friable que al corte
resuma sangre espesa de color rojo negrusco. En las lesiones locales
puede involucrarse el tracto gastroentérico y los ¢érganos linfoides
regionales., Los dalos corresponden a una enteritis hemorragica
ulcerativa donde la mucosa estd hiperémica y muestra pequefias
hemorragias que pueden teffir intensamente el contenido intestinal.
El epitelioc se necrosa produciendo Ulceras. Los linfonodos
mesentéricos sufren agrandamiento, su color es rojo negrusco y la
superficie de corte estid humeda. Alrededor de los linfonodos el
mesenterioc se infiltra con fluldo gelatinoso tefido en sangre. El
agente también puede establecerse causando linfoadenitis
hemorragica. Eventualmente ocurre antrax pul monar causando
congestidén, edema intersticial y conselidacién. También ocurre edema
mediastinico con linfoadenitis hemorragica regional. En el caso
sept.icémico los cortes de bazo muestran una gran alteracidn
estructural el drgano muesira depresién linfoide con abundantes
bacterias y leucocitos en los vasos congestionados, En  las
presentacicnes locales los linfonodos se muestran congestionadqs y ’
hemorragicos €18, 51, 52, 87, 112, 151 y 1613, .

Equinos: .

En esta especie se produce célico y edema en  las partes
“pendientes"”. Las lesiones primarias son faringeas o intestinal as,
con dafos semejantes a los que ocurren en suinos ¥y . bovinos
respectivamence €15, 52, 87, 112 y 1613. . o

Suinos:

Raramente sufren la ferma sept..lcém.lca.'La infeccidn en gargaﬁLa
causa inflamacién !‘aringea y cervical con linfoadenitis..  Algunas
bacterias salen a la circulacién es«ableciendose enhigado, bazo y
riffén. La presentaclén intestinal causa enLeritis hemorragica 1ecal
o ‘multifocal” con Glceras diftéricas. Ocurre engrosamientn de ‘la

serosa y el mesentério. En la presentacién intestihal las lesiones
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microscopicas son de linfoadenitis difusa o focal con hemorraglas e
infiltracién linfocitica. Los tejidos afectados son encapsulados, se
licuan 'y adgquieren una ceoloracioen rojo ladrillo. Las hemorragias
focales - intestinales. son  causadas ' por . vasculltis y. linfangitis
necrosante. Enla’ presentacidén faringea se proquce vasculitis <S5,
15, S2. 87, 112, 151, 161.y 173>, :

Ovinos:
Se presenta en f‘crma semejant.s al

“antrax ‘bbv;no ‘pero ‘es:de
curso mas rapido. Evem.ualme Le ap reac sle . >

la hay es ligera. A pes

No se forman e{‘usiones ed
161D,

Caninos: i

Se han’ feportado
septicemia, Tambj. énipuede
cara, cabeza ; 1

. l.oca.lizacién intest.inal causa
gasbroent.eru..ls aguda <52 y an. o :

e e eme - ——SEPTICEMIAS

{Bazo Sépticod
En las septicemias el bazo presenta acumulacidn neutroffilica al
rededer de la zona manto, donde ocurre destruccidédn bacteriana y
procesamiento antigénico. Mas larde los microorganismes. causan
linfocitolisis en la corona y el centro germinal, de tal manera que
quedan expuestas las células reticulares subyacentes. Estas
adquieren caracteristicas de macréfagos y remueven detritus, En
adultos eventualmente ocurre transudacién de proteinas plasmaticas a
este nivel causando "Hialinosis Follcular" e incluso pueden formarse
depdsitos minerales., El cuadro peoitmordem es de esplenomegalia, Al
microscépio se observa deposicién microbiana con hipercelularidad

sinusoidal y degeneracién folficular (6, 85, 87, 112, 151 y 1861),
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ABSCESOS
aunque el principal agente iinvolucrado es
an

No son comunes.
Corynelocteriuam pyepenes. la esplenitis purulenta puede ocurrir
extension de heridas reticulares penetrantes. En

el ganado por
18,

equinos se da por extensién de estréngilos a partir del colon €6,

78. 85, 87, 112, 151 y 161).
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). ~ TRASTORNOS HIPERPLASICOS BENIGNOS

HIPERPLASIA NODULAR

Ocurre en perros y toros viejos. El examen visual del bazo
manifiesta nodulos de 2 cm © mis grandes gue Se proyeclan sobre la
capsula. La superficle de corte nodular puede ser gris, reosada, roja
o blanca debido a congestidn variable; eventualmente contienen ireas
necroticas amarillas. Histoldgicamente los nédul os estan
constituidos por -linfocitos monomérficos mediancs © grandes  de
citoplasma moderado y nucleoclos pequafios (6, 78, BS, 87 y 151),

ESPLENOMEGALT A L ]

Se define como cualquier aumentc anormal en el tamafio del bazo. -

Existe una ampllia gama de procesos patolédglicos difusos »com{.m'.es. “que

agrandan al. dérganoc, aunque sélo son llamativos cuando léi:dislbeﬁcién.
es notable €6, 15, 54, 73, 78, 83, OS, 87, 120, 158,: 161, .y 1713."
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@), - NEOPLASIAS

ANGIL CSARCOMA
CHemangi oéarcema » Hemangiocendotelioma Mallgnod

Es maAs frecuenle en perros viejos, principalmente de la raza
Pastor Aleman, aunque eventualmente afecta a oiras especies. Es un
tumer maligno de células endoteliales. Puede formarzse a partir de
Hemangiomas preexistentes, al igual que estos aparecen en cualquier
sitio pero tienen predileccidén por auricula derecha, bazo e higado,
Su crecimiento se debe en parte a congestidn, tLrombosis vy
hemorragias intratumorales. Las hemorragias extratumerales pueden
causar la muerte cuando son intraperitoneales, intrapericardicas o
cerebrales. A la inspeccidn directa-el tumor es de color gris o rojo
negruscos., En al bazo suele alcanzar un didmetro de 30 cm cuando
occurre hemorragia fntratumoral. Las matastasis son frecﬁenteé en-
pulmones, donde la forma que adguieren se conoce como “bala de
cafién®™, - La micropatologia tLumoral consta de espacies vasculares
recublertos por células endoteliales anapldsicas, elongadas 'y
anchas., Tiene un ererPma hipercelular y es comin enconLrar.‘nec'rosisr
intratumeral ¢8, 62, 82, 85, 87, 107, 124, 129, 151 .y 180. :
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3, -~ LINFONODOS
a2, ~ TRASTORNOS DEL DESARROLLO

. HIPERPLASTA R

£l ‘agrandam.!.ent.o linfonodular por causas inespecificas, ya sea
regional o generalizade, se conoce come Linfoadencpatia. Mas
concretamente la hiperplasia linfotlde se describe como un aumenta
del tejidp linfitico en el organismo gque de ordinario es una
reaccidn a infeceiones crénicas. La hiperplasia linmfoncdul ar produce
agrandami ento en estas estructuras, <uyo conlorno ss vuelve Lerso.
Con la cromicidad los nédulos pueden quedar fffos en el tejido
subcutaneo, Histologicamente puede verse adelgazamiento de 1la
subcapsular, General mente se

axcopl.e cudando ocurre

capsula  con  compresidén del seno

conserva la arquitectura linfonodular,

abscedacidén., Rara vez se afectan los tejidos linfonodulares. El

cuadro es variable e {ncluye linfocitos pequefNos, mediancs y grandes

gue pueden © ho Ser hendidos., Los nucleclos de estos linfecitos
estan rodeades por una agregacién crematinica anular muy notable.”
Tamblén estan presentes macréfagos, neutroéfilos y células
plasmaticas €8, 78. 85, B7. 1i2. 1851 y 181D,

Existen tres variedades histopatolédgicas notables:

Hiperplasia Folicular:

La proliferacidn de los centros germinales origina su'oxpansién
hacia el centro linfonodular. Eventual mente hay destruccién
paracortical. Las células linfeides varian’' segin la lcngltud del
radic folicular (B, 79, 83, 87. 113, 18t v 181)

Hiperplasia de los Cordones Medulares: E . 3 i

Estas esiructuras presentan aglomeracisn de cé).ulas plasmﬂ.icas

debido a una acelerada prol.l.t‘eraclén cr'xgxnada en la corteza (85,

a7, 112 y wn
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Hiperplasia de los Senos Medulares: . R

Les senos aumentan de tamako extandieﬁdose hésta el ‘seno
subcapsular. Esto ocurre a expensas de las areas paracorticales y
los centros germinales. Estos espacios conuenon abundantes
macréfagos que incluso pueden J.nfi.ltrar .los cordones €78, 85,'8‘7 y
i81). - R i

) HIPOPL.ASIA
Puede deberse a .varias causas: -

Congénita:
Se produce por ta.l.la on el aport.e de’ pracursores linfoides y
hay tres subtipos:

- Deficiencia de Precursores Timicos: :
El problema suele presont.arse como facter horod“.arlo on ganado

Danes Berrendo cuya respuesta inmune celular.es Lpaprgplad; 'vTambién,
Se presenta en perros Weimaraner consanguineos.: E ; ;
hay hiperplasia paracortical y el bazo
periarteriolares C87). L

icar

2. - Deficiencia de Precursores Medulares:
Ocurre en potros que no pueden produci‘r gama
linfonodos carecen de centros germinales y cé.ri.’ill

También en bazo estin ausentes los centros germl;\ 1 e

3.~ Deficiencia de Precursores Timicos y. Madular
Esto causa una Iinmunodeficiencia comhinada Ser caroce de‘
racoruci.l.s CB’I).

centros germinales y escasean los linfocitos:

ATROFIA: . .

Caquesxia: o

Afecta a  ovinos y asgésf.e < dentél




intensamente en el seno subcapsular. En el histopatoldégico la fascia
aparece edematosa, Los centros germinales son pequeffos y tanto su
zona manto come el area paracertical tienen una poblacién escasa. En
los senos medulares hay macrdéfagos portadores de pigmentes (87, 112
¥ 1512, '

Atrofia Senil:

Arecta al perros y. gatos viejos con reduccidn moderada en e.l
tamafio 1infonodular, Al microscépio se aprecia ligero engrosamiento
en la ;aﬁsuléz'y.travéculas medul ares. Ocurre Vdesbobl.aclén en- los.
centros- ge'r’-n’g!.p;a}g-s yx‘recu_entemnte aumenta la pigmentacién (B7, 112"
y 1813, .

Atrofia In!‘e‘ccios‘a:' .

Se presenta en enfermedades come Anemia Infecciosa Equina. Los
linfonodos pierden. sustancia sufriendo engrosamiento .y coi'ruﬁicién
capsular. Las lesiones microscdpicas incluyen distenciédn. del senc
subcapsular. El armazén reticular se vuelve muy aparenta cen,
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b>. - TRASTORNOS CIRCULATORIOS

HEMORRAGI A H
Pueden origi narse. on linfonodos y tLejidos drenados por- ‘ellos
Ocur r-e_

come ccnsecuenci a " de’ sepu semias, viremias . o Lcmemx a
acumulacién si nuso.ldal de .sangre pero principal mant.e ar médula Ky

los macrét‘agos roal {zan ori trofagocitosis y al macenan hemosi derina
B, 78, 87. 112 ¥ 151). . : : .

s . HIPEREMIA Y -EDEMA ;

Forman vparte da o linr‘oadenius agudas iy eventual.ment.a sé'
presentan en la rénicas. Los’ ‘1infonodos apareccn rnblandecldos con
una superficie de ‘corte’ com.bada y axudando abundant.e -linfa. En
preparac.lones hist.olégicas son inusualmente aparentes: los vasos
cort.lca.l.os pequoﬂos (87. 112 y 1512,
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b>. - TRASTORNOS CIRCULATORIOCS

. HEMORRAGI A

Pueden originarse en linfonodos y tejidos drenades por ellos

como . consecuencia ‘de septisemias, viremias o 'Loxam.l as. . Ocurre
acumylacién sinuscidal de sangre pero principalmente en: médula. Aqui
los macréfagos realizan eritrofagoeci tosisrry _al‘macénm;x ) heﬁ\qsldqrina
<8, 78, 87, 112 y 161D. : .

HIPEREMIA Y EDEMA . ‘
Forman parte de linfoadenitis  agudas 'y : eventualmente  se
presentan en las crénicas. Los linfonodos a'pa'reccnfrebléndeé:idos co-n
una superficie de corte bada 'y dandoabund “ﬂ_‘ linfa, En

preparaciones histoldgicas son inusualmente apa{re‘nte's los ‘vasos
corticales pequelios C87, 112 y 151D, .. !
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STA TESIS o DEBE
SAEUR DE LA BIBLIBTECA

&2, - TRASTORNGS INFLAMATORIOS

‘ El proceso 1nflgma£orsc de los 1linfonodos se conoce <omo

Linfadenitls €6, 48y 88).

X ’f‘adonitts Purulenta

LINPADENITIS CASECSA
- : ‘CPseudotubercul osis)

Ocurro en ovincs y capnnc-s. aunque puede afectar ligeramente a
bovinos. En equlnos causa un preblema ilamado Linfangitis Ulcarativa

Cque - cursa . con -+ abscesos pectorales. Su - agente causal as
Corynebact "'.'~ . cudotiderculeote Co  ®.  euvlod. Esta  bacteria-
préduca Lo'xinas’ termolibiles que aumentan la permeabilidad vascular
Yy causan hemdlizis. En el animal no tienen efectos severos pero
“facilitan la diseminacidn bacteriana <18, 52, 78, 78, 87, 112, 151 y

1813,

Ovinos: | : .
El agente ingresa al organismo a Lravés de heridas centaminadas

coOn PpuUs ¥ aunque no ocurre siempre puede ostablecerse en l;r\/!_ﬁoﬁodcs»'
locales, ya sean periféricos o internos, En los linfonodes se x‘brm#n
microabscesos cortizales miltiples con eosindfilos., Estos conlecen.‘
sufren caseificacién central y mas tarde encapsulan. El- absceso
contindga creciendo con necrosis progresiva y reformando la cApsu.la
sucesivamante. Este lepomenc constltuye uma laminacién co’xcéntrlcav
con depdsitos calcareos en los estratos que se cohoce coms’ “anillado-
de cebolla", La supuracien de estos abscesos puede’ viajar por
linfatica y hematsdSgena a otros érganoes internos, prlnclpalment
animales viejos. En animales jévenes son afectados prsrero’n o!n.nt.a- -
los linfonodos preescapulares y precrurales. . Las:; .\.esiones~
macroscédpicas son abscesos encapsul ados con pus  verdesa que uane.

aspecte “anillade de cebolla'. Cuandce estas lﬁslones envoJecen ae,,'
pierde el color y cambia la copsistencia purulenta a casaopurulent.a. ‘

Estos abscesos pueden alcanzar un diametro de 15 em. Eventualmente )
occurre nastitls severa qué iniclalmente es dif:.lsa. ¥ mas tarde
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abscedativa. Otra lesién frecuente son los abscesos pulmonares
causantes  de bronconeumonia extensiva al fistulizar en bronquios.
Cuando esto ocurre aparecen foces o nédulos discretos
caseopurulentos blancos de nimero y tamafio variable en el parénquima
pulmonar. Estos nédulos pueden ser subserosos y x‘ormar: adeherencias
difusas junto ' con efusiones serofibrincsas. Eventualmente se
encuentran abscesos en bazo ¢ higado. Las alteraciones microscépicas
consisten en microabscesos subpleurales bien encapsulados con halos
estreches "de bronconeumonia. También puede haber metastasis a
corteza renal con',abscbsos discretos o pilelonefritis descendeate
€1s, 82,.71, 78, 73, 87, 101, 112, 151 y 161D,

Caprinos: . B A
En esta r" '-e .los b no- tienen el aspecto "an.u.lado de
cebo.lli" Resul La, at‘octados ;_més trecuentemente les: .l.l.nt‘cnodos’_




Linfadenitis Granulomatosa:
TUBERCULOSIS

. Es una enfermedad crénica caus;rn;a‘ ﬁor"bac?."enias':delr género
Hycedacterium. Estos son bacilos . pl ‘hﬂcv:nrg. - . le .
‘esporulados. ligeramente grarncposit.!.vés Yy colpre'ab!.re;cvor_rla‘ tacnica:
de Ziehl-MNeelsen CiS, 52, 78, 70, 87 y 161D, ] : Rt

no

Bovinos: B PR

En esta especie, la mayoria de los casos. son cédsagios' j:or
Mycodacterium 8ouls. Cuando tales bacterias ingresan al oréaﬁiﬁm
inducen una reacecidén tipo “cuerpo extrafio”, en la cual ‘rbesultan
fagocitadas por macréfagos derivados de monocitos sanguineos. . Los
macréfagos activan linfocitos, sufren proliferacién bacteriana e
incluse se transforman en células "epitelioides" y gigantes de
Langhans. Las células epitelioides tienen un nucleo grande y
vesicular con citoplasma palido de bordes mal definidos. Los
macréfages pueden fusionarse originando células gigantes de Langhans
que se caracterizan por tener varios nucleos excéntricos,

Mas tarde las micobacterias se diseminan mediante linfaticos de
un linfonodo a otro. Asimismo, los tuberculos Zgue seran desc_ri\.os
posteriormented, pueden fistulizar en el interlor de un vaso
sanguineo. Estas circunstancias propilcian una liberacién bacteriana
masiva generadora de inumerables focos pequelos en varlios érganos.
La presentacién descrita del padeecimiento se conoce como “miliar®.

La necropsia pone de manifiesto tubérculos en siztemas como el
linfatico, respiratorio, digestive, urinaric y nervioso . Incluso el
telido &seo y las articulaciocnes resultan afectados.

El tubdrculo o granuloma tuberculoso es una lesién
caracteristica de esta enfermedad. En el estudio histopatolégico su
centro - presenta  macréfagos, células epitelioides y gigantes de
Langhans.. En la- perite‘r'i_é\‘ tienen una. zona estrecha de linfocitos,

_células plasmé’.iycars’y monocitos. . Mis tarde se produce fibroplistia
peflféric* ¢on’ necrosis ‘central.. Este material necrético se vuelve
amarillo :.y:“;vtv:as'evi\‘flc;. “'P;:r‘r'(lltim experimenta llcuefaccién o
caleificacién C2,:18, 51, 52,78, 79, 87, 112 y 161>.

81



Equinos:

Poseen una alta resistencia innata; .sin embargo, son infectados
por Mycobactenium - Sovio. - Usualmente  las lesiones se limitan al
tracto gast.roent.érico. poro 'suele ocurrir generalizacién fatal., Los
tubérculos  son : de  tamaKo mis uniforme, grises y tersos. Por su
aspecto pueden cpnfur}dlrs. con ' sarcomas,  La calsificacién sélo se
aprecia-al: mlc‘ryf:{scép'i‘c. Hlstélbgl:nmenter se cbservan tuberculos mal
definidos que 1 ’
43, B2, 87 y 181).

cuentan ‘con laizona periférica de linfocitos €15,

Ovinos y Caprinos : :

En’ raras ocasiones ‘son’ afoc!-ados por JMycebacterlum Ssvis o M.
avium.” El; sindrome es parocido al de. los bovinos €4, 13, 18, S2, 79
y 87, i

Sulnos: i < .
.Myaaacwuwn m» causa sindromes generalizados. . .4
tudercudsolo iy M. wtu.m ‘rara. vez se extienden mis alla .de ‘los:

linfonodos rogionales.f Estos  Gltimos también producen loslones.
semejanles a sarcomas €15, 52, 78, 87, 112, ie1, 172 Y. 173)

Caninos y Felinos:
Ambos son Lnf.ctados .por; A(wda,clouum 6¢wlo
adicién, fracuentemente - se 1nf.ctan con Mo ud

especies los grnnu!.emas . Luberculosos ; sbn
‘microscépio muestran menoé o prou{‘eracién
microorganismos €S2, 87,124, 143y 613’




4.- TONSILAS

ad. - TRASTORNOS INFLAMATORIOS

“Tonsilas Faringeas

La Lonsuiué es comin en . caballos que sufren "gurma o©
influenza. También ocurre en perros con moquillo o hepatitis. Los
cerdos son particularmente susceptibles. Pt;ade presentarse en forma
serosa, supurativa y necrética. La supurativa es mis frecuente y en
ella pueden encontrarse Jienloceccus Spp. ., Flaphplececcuo épp..
Loryneboctenivm nyegenes, Sayoinelaihnix " aduolenaibios y
Fuordacterium necrophorum C151D. i

TONSILITIS SUPURATIVA

GURMA

Es una enfermedad de equinos causada por Slentececcus equi que
afecta principalmente a potros. Puode. asociarse con otros
microorganismos. Ademids es posible que para el desarrollo de la
enfermedad se necesite la .paruc!.paclén previa de‘ot.r-es patégenocs
del tracto respiratorio superior, por ejemplo virus.

Este problema cursa con rinitis, faringit.isf Y laringitis que
inicialmente son de tipo catarral y mas tarde purulentas. Asimisao
se produce abscedacidén de los 1linfonodos - retrofaringecs. vy
submandibulares junte con las tonsilas faringeas. El pus es cremoso
vy de color amarillec blanquecino. Cuando este se vierte en los sencs
Paranasales, bolsas guturales o faringe puede metastatisar formando
abscesos en practicamente todo el organismo.

El diagnéstico se basa en el aislamiento del microorganismo a
partir de las descargas nasales v del pus de 1los abscesos
<10, 12, 32, 63, 87, 111 y 151>,
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TONSTLITIS NECROTICA

- - ENFERMEDAD DE AUJESZKY
CPseudorrabla, Paralisis ‘Bulbar Infecclosa, ©
Maligned AR

Es: una’ ' enfermedad’ ‘causada . por  un  Herpesvirus, Afecta
prs,r;abipa.\,me'nt‘o ‘al vc'ir,dé. aunque son susceptibles todos los animales
domstié6 ' Las ‘ravas ‘y ratones son portadores asintomaticos.

‘Tras: su ’1n§réso. el virus migra via nerviosa a la médula
-spinal..-u;ss:..’Lkrdé se extiende . otros segmentos de la misma e
wltima  viaja centrifugamente modiante

én Loca, E:

incluss &l eerebro. Por

nervios periféricos.

£n el 'sitio de primoinfeccion se produce dermatitis aguda

serofi brinosa.
Los cambios neurohistologicos consisten en encefalitis cen dafio

prinéipal a la materia gris. Puede apraciarse degeneracidn neuronal
Ademas se forman cuerpos de inclusion

Y reaccidn inflamatoria,
neuronas y astrocitos. Iguaimente

intranucleares acidéfilos en
ocurre meningitls e inflamacidn en ganglios paravertebrales.

El agente también puede ocasicnar lesiones no neurales, Los
higade, bazo ¥ adrenales presentan

pulmones, linfonodos, tonsilas.
S 77 87, 67, 128,

focos necroticohemorrigicos €185, 27, Si. 52, S8
143, 155, 18t, 173, y 181D,
TONSILITIS HEMORRAGICA'
FIEBRE PORCINA CLASICA
- CCodlera Porcino. ‘Fx'obro Sutpa, Peste Suinad
Es causada por . uh Pest.virus de "'J.a x‘imil.ta Togaviridae que
afecta a cerdos. Su ingreso al ,orga‘nism acurre a través de micosas.
La replicacidn inicial se da en Lei{sllas‘ y linfonodos cervicales. '
Mas tarde el virus Pasa a la sangre e invade drgancs hemate y
linfopoydticos. Ademiz el virus penetra células endoteliales y

epiteliales superficiales de las tonsilas. Lo misme ocurre an
Péncreas, glandulas salivales, ‘adrenales, tracte gastrointestinal v

-

utero,
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TONSILITIS NECROTICA

ENFERMEDAD DE AUJESZKY
CPseudorrabta, Pardlisis Bulbar Infeccsiosa, Comezén Loca, Escozor
Maligned e
Es una enfermedad causada por un Herpesvirus. Afecta
princlpalmente al cardo, aunque son susceptibles todos los animales
domésticos. Las ratas y ratones son poertadores asintomiatices.

'I‘ras'.‘su'l.ngreso. el virus migra via nervicsa a la médula
espinal. Més tarde se extiende . ctros segmentos de la misma e
incluso: al- cerebro. Por ultimo viaja centrifugamente mediante
nervios periféricos.

En el sitio de primoinfeccion se produce dermatitis aguda
serofibrinosa.

Los cambios neurochistoldgicos consisten en encefalitis con daffo
principal a la materia gris. Puede apreciarse degeneracién neuronal
y reaccidn inflamatoria. Adem&s se forman cuerpos de inclusidén
intranucleares acidéfilos en neuronas y astrecitos. Igualmente
ocurre meningitis e inflamacién en ganglios paravertebrales.

El agente también puede ocasionar lesiones no neurales. Los
pulmones, linfonodos, tonsilas, higado, bazo y adrenales presentan
focos necroticchemorragicos <18, 27, 51, 52, 58, 77, 87, 97, 128,
143, 1858, 161, 173. y 181D,

TONSILITIS HEMORRAGICA ...

FIEBRE PORCINA CLASICA .
£CSlera Porein ] \‘eis”t.eﬂsuinia)
y ¢ n.gi‘li'a‘ Togaviridae que
‘e ‘a‘través de mucosas.
linfonodes cervicales.:

Es causada por. un. P
afecta a cerdos. Su Lng}-es
La replicacién inicial. se’ d:
Mas tarde el virus : paé 3
linfopoyéticos. A&o;lﬁé el
aepiteliales superﬂci;-.l:es_ do

nvade érgancs hemato y

netra “gélulas endoteliales y

as’ tonsilas. Lo ‘mismo ocurre en

pancreas, gléndulas:salivvuo:s. adre_‘na.lés'. tracto gastrointestinal y
ttero. : NSRS T e




Los cadaveres aparecen sucios debido a la diarrea. Asimismo .
presentan areas eritematosas en la plel no pigmentada del abdomen y
caras ainternas de los muslos, Hay hemorragias periféricas en
linfoncdos -y petequ.las/.ﬂ,_ba_]o la capsula renal. El bazo muestra
infartos en sus bordes “libres. Otros érganes que muestran infartos
son las tonsilas, vesicula biliar e intestinc grueso. Ciego y colon
muestran “"ulceras botonosas" amarillas, cuyos bordes son mids altos
que la mucosa. .

Al mleroscopio varias regl.ones del cerebro muestran
infiltracién perivascular con monocu.os Yy : camblios
nacréticodegenerativos en endotelios. Se aprecia a.lguna d.generuc.lén
neuronal y formacién de nédulos glia!.es rodeando capilares daffados.

Los linfonodos sufren necrosis ' de pequeﬂos: vases que. causan

hemorragias secundarias y necrosis.- parenqulmat. a certeza. Sin

embargo, debemos recordar que; en’ lo_su_follculos
linfoides son centrales. : i

Loz infartoes esplénlcos sbn

por : hinchazén .y
82, 87,112, 151,

161, 173 y 174D,
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Tonsilas Cecales

NEWCASTLE
CNeumocencefalitis Aviar, Distemper Aviar, Enfermedad de Raniket,
lse‘ste' Avl;r. Pseudopeste Aviar, Pseudoplaga Aviar)

Es causado por un Paramixovirus que ataca a las aves domésticas
Yy salvajes con severidad vvariablo. Este agente se multiplica en el
sitio de entrada, para posterliormente producir viremia e infectar
varios érganos. La enfermedad no produce lesiocnes patognoménicas.

Las aves muertas presentan lesiones hecroticohemorragicas de
tamaKo variable en traquea, ovario, intestino delgado, tonsilas
cecales y otros tejidos linfoides intestinales. Hay dlceras
botonosas en intestino grueso y cloaea. Los pasajes aereos muestran
inflamacién serocsa o catarral. También ocurre aerosaculitis catarral
o caseosa; ocasiocnalmente con neumonia. Se produce esplencmegalia
que puede conduecir a ruptura,

Al microscopiec se aprecian trastornos circulatorios tisulares
Cedema, hemorragia e hiperemiad, Jjunto con degeneracién y necrosis
vascular. En dérganos como higado., corazén, bazo, ;;Ancreas, ovario,
traquea e intestino pueden encontrarse una o mids de las siguientes
lesiones: Infiltrados linfoides, focos necréticos, hemorragias y
tlceras. En el bazol ocurre atrofia linfoide con hiperplasia de
células plasmaticas. El higado experimenta aumento en las células de
Kupffer. Los pulmones sufren multiplicacién e hipertrofia de
neumocitos I. Hay acumulacién de liquidos en los conductos aereos.
Los sacos aereos muestran infiltracién celular, edema, espesamiento
en sus paredes y esclerosis. El sistema nervicso central manifiesta
degeneracién neurocnal, focos gliales, manguito e hipertrofia de
células endoteliales. Las hembras muestran ocoforitis y salpingl.us.

El mejor método diagnédstico se realiza aislando e identificando
al virus, con subsecuente produccidn de la enfermedad en pollos
susceptibles, El aislamiento se efectua en embriones de ﬁo]..lo o
cultivos celulares. En la ldentificacién es util el micrescépioi
electrénico.



La vacunacién hace ‘que las pruebas inmunolégicas _sean Gtiles
s6lo para determinar los niveles de inmunoglobulinas €45, 52, S3 y
&7, : X
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5.~ BOLSA CLOACAL CDE FABRICIOD
‘a3, = TRASTORNGS INFLAMATORIOS

BURSITIS INFECCIOSA ;
CEnt‘ermedad ‘de Gunbaro, ‘Nefrosis~ ‘Aviariad

Es-una: enf-rmeda.d con\.aglosa que afecta a los pellos aunque seo
-han rapertada .ln!‘occionos naturales” en’ anos ¥ pavoes. ‘Su agente es
un ‘virus RNA del género Bhawwiridee. Hay mayer susceptibilidad
entre las 3 y-e semanas de edad, pero cuando la infecclén occurré
antes. el cuadra es inmUnNosupresivo. . : .

Las aves mueren deshidratadas, esto h{cl uso puede ser la causa
do los severcs cambios renales que ocurren en alguncs anln;nlas.' La
bolsa clvacal se agranda por edema @ hiperemia. Tambidn su’ color
camb{a de blanco a crema, En la serosa. muestra un transudado
gelatinoso, amarillento ¥ acentuacién de las estriaciones
suborflclales. Mas tarde sufre atrofia y e’ transudads. se vuelve
gris. A menudo aparecen focos necréticos con hemorragias petequiales
y equimdticas en la mucesa, Quande el problema es severo hey sangre
en las deyecclones. Se produce asplenomegalia con focos grises
dispersos. Hay hemorragias entre el proventricule y la molleja.

En el estudio histopatoldgico Ilniclalmente se aprecia edema e
hiperemia severos. Les foliculos linfolides bursales mpuestran
linfocitolisis medular. acumulacién de detritus e infiltracidén con
heterdafilos Cneutrdéfilos) y maerélfages. Posteriormente se forman
huecos dquisticos, aparecen células plasmiticas y ocurre esclerosis
interfolicular. Proliferan células epiteliales falumnares
const {tyrenda mna esiructura glandular que produce globulos de
muclna. Ocurre histiocitosis esplémica alrededor de las vainas
periarteriolares. En lot riffones se encuentran dgrondes cilindros
homogeneos con heteréfilos, pero estas lesiones son inespecificas.
En higado puede darse infiltracidn monocitica perivascular.

El dlagnéstico se realiza mediante la identificaciédn del cuadro
¢clinico ¥y las leslones., El virus puede aislarse a partir de bolsa o
bazo en huevos embrionados y cultivos celulares. La identificacidn
viral se efectua mediante 1nmunn(‘1uerescencla’ b4 microscopla
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electrdnica. ' Actualmente se estan experimentando varias pruebas
seroldgicas para el diagnéstico como  virus suero. neutralizacién .y
ELISA €3, S2, B3, 87, 60, 106, y 164, : !
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