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En esta edición y en las próximas compartiremos un exhaustivo trabajo 
sobre la base genética de los pelajes de la raza criolla

La genética de los pelajes
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Estimados Colegas:

Seguimos en este año tan especial manteniendo los 
recaudos del aislamiento social, pero empezando 
a ver más movimiento de nuestra actividad, con 
caballos que van poniendo en marcha esta indus-
tria que compromete el trabajo de tanta gente, de 
forma directa o indirecta.
Desde la aave tratamos de mantener la infor-
mación de charlas On line, pero lógicamente en 
la medida que los colegas empiezan a trabajar, 
hay menos oferta de las mismas. 
Más allá de esto, la idea es poder mantener cierto ritmo anual para no per-
der este empuje que le dio la pandemia a la formación continua.
Veníamos postergando nuestro Congreso anual con la esperanza de poder 
hacerlo presencial pero ya tenemos asumido que será imposible. Es por ello 
que empezamos con la organización de un Congreso virtual como terminó 
haciéndolo, el resto de las asociaciones de Iberoamérica.
Nuestra intención es que, a f ines de este mes de noviembre, podamos cumplir 
este objetivo y con el acompañamiento de las empresas del sector, se pueda 
concretar de la mejor manera.
El mes pasado se le otorgó la inscripción oficial de la aave a la Cámara de la 
Industria Nacional Equina que nuclea a todos los sectores relacionados con el 
caballo, dándole una visibilidad y reconocimiento como industria a esta acti-
vidad, de la cual formamos parte dentro de la Cámara y particularmente en la 
Comisión de Sanidad y Bienestar Animal.
Mandamos una carta a las autoridades de todos los organismos oficiales que 
regulan la actividad solicitando su reapertura considerando que, manteniendo 
los recaudos y protocolos de bioseguridad, nuestros deportes y actividades ma-
yoritariamente al aire libre, sin contacto estrecho entre los protagonistas y sin 
público, no significan en nuestra opinión un riesgo sanitario mayor.
En contrapartida, el mantenimiento de la suspensión de carreras y deportes 
ecuestres en general ponen en riesgo la fuente de trabajo de miles de personas.
La cumbre de la fiave que tenía que realizarse en San Pablo, Brasil, también 
quedó pendiente para su realización virtual durante octubre. 
Espero que nos podamos ir viendo en los distintos escenarios hípicos y que 
puedan participar del Congreso teniendo la formación continua como punto 
de contacto para mantenernos unidos y tratando de jerarquizar cada día 
más nuestra especialidad.

Les mando un abrazo. 

internacionales, que formarán parte de la edición virtual 
2020.

En ese sentido, vale destacar lo que serán las diserta-
ciones del Dr. Ramiro E. Toribio (Ohio State University, 
USA); la Dra. María Soledad Ferrer (University of Geor-
gia, USA) y la Dra. María Eugenia Cadario (Práctica pri-
vada, Florida, USA).

También confirmaron su presencia -a la distancia-, los Dres. 
Santiago Gutiérrez Nibeyro (University of Illinois, USA); Ale-
jandro P. Echezarreta (Al Wathba Stables, Emiratos Árabes 
Unidos); Emilio Giannotti (Práctica privada, Argentina, Ca-
nadá, Jamaica, México, USA) y Lucas José Nolazco Sassot 
(Ross University School of Veterinary Medicine, KY, USA).

Informes e Inscripciones: asocaave@gmail.com
 

Boletín informativo

Se vienen las xxxi Conferencias 
Internacionales de 
Veterinaria Equina 

Acompañando las tendencias de 
un año dominado por el contexto de 
pandemia por COVID19, los próxi-
mos 23, 24 y 25 de noviembre la aave 
llevará adelante -en formato virtual- 
las xxxi Conferencias Internaciona-
les de Veterinaria Equina.

“Seguimos en este 2020 tan es-
pecial manteniendo los recaudos del 
aislamiento social, pero empezando a 
ver más movimiento de nuestra acti-
vidad, con caballos que van poniendo 
en marcha esta industria que com-
promete el trabajo de tanta gente, de 
forma directa o indirecta”, sostuvo el 
presidente de la Asociación Argen-
tina de Veterinaria Equina, Carlos 
Dodera.

Con el foco puesto sobre temas 
ligados a aspectos clínicos, de re-
producción y cirugía en equinos, el 
evento On Line se desarrollará durante los tres días an-
teriormente mencionados en el horario de 16 a 21 horas 
de Argentina.

“Veníamos postergando este Congreso anual con la 
esperanza de poder hacerlo presencial pero ya tenemos 
asumido que será imposible. Es por ello que anunciamos 
oficialmente un encuentro virtual, tal como han terminado 
haciéndolo, el resto de las asociaciones de Iberoamérica”, 
completó Dodera, destacando el acompañamiento de las 
empresas locales en el encuentro.

¿Quiénes serán los disertantes?
Ya confirmado el programa completo, las xxxi Con-

ferencias Internacionales de Veterinaria Equina ya tiene 
asegurada la participación de los disertantes, locales e 

Este año en formato virtual, los próximos 23, 24 y 25 de noviembre, la aave llevará adelante 
su tradicional encuentro entre especialistas.
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	 Reconociendo los problemas en
	  la yegua (preñada) de alto riesgo.
	 Diagnóstico de placentitis
	 y otros problemas infecciosos

Theresa M Beachler, DVM, DACT; Karen A Von Dollen, DVM, DACT; C Scott Bailey, DVM, MS, DACT *

Dirección del autor: North Carolina State University, 1060 William Moore Dr, Raleigh, NC 27607;  

email: csbailey@ncsu.edu. *Autor correspondiente y presentador. © 2019 AAEP.

Traducción: Victoria Simian, MV

La rápida identificación y clasificación como yeguas preñadas de alto riesgo es de vital importancia,
especialmente para aquellas afectadas por enfermedades infecciosas como la placentitis. Este trabajo describe 

las técnicas diagnósticas que facilitarán la identificación temprana y su tratamiento en yeguas
con gestaciones comprometidas. 

Introducción
Aproximadamente entre el 7 % y 13 % de las ges-

taciones a término sufren algún tipo de complicación. 
Basándose en estudios retrospectivos en Kentucky y 
Europa, la causa primaria de pérdida de preñez es la 
placentitis y la septicemia fetal. En un análisis de 1.211 
fetos equinos abortados, de potrillos nacidos muertos 
y sus placentas que fueron remetidos a Kentucky, se 
diagnostico que el 25 % de las muertes fue por causas 
infecciosas, aproximadamente el 19 % por placentitis y 
bacteriemia fetal o neonatal en 3,2 % de los casos. El 
análisis de 1.882 autopsias en Normandía dio como re-
sultado el diagnóstico de causas infecciosas de abortos 
en el 48 % de los casos, contabilizando 38,1 % a causa 
de septicemia fetal y placentitis.

En Italia, la evaluación de 103 casos de pérdidas de 
preñez y muerte neonatal demostró una causa infecciosa 
en el 50 % de los casos, 27,5 % de estas pérdidas causa-
das por septicemia fetal y placentitis. En algunos estudios, 
de manera contrastada, las causas virales y no infecciosas 
representaron la mayor causa de muertes. Smith y com-
pañeros de trabajo encontraron 38,8 % de fetos abortados 
con torsión del cordón umbilical, en comparación al 4,5 
% encontrado en Estados Unidos. En Italia, Marezoni y 
sus compañeros de trabajo encontraron que el 23,3 % se 
debió a enfermedades virales, mientras que Murase y sus 
compañeros de trabajo demostraron causas virales en 24 
% de los casos investigados en Japón. 

Dado que la presentación clínica de esta y otras con-
diciones es sutil y no específica, resulta un gran desa-
fío para la industria equina identificar las gestaciones 
comprometidas, su correcta clasificación como yeguas 
preñadas de alto riesgo, en tiempo y forma para una in-
tervención exitosa.

Identificando a la yegua de alto riesgo
Generalmente se recomienda que todas las yeguas sean 

evaluadas periódicamente durante sus gestaciones. 
Estas deben ser vacunadas contra herpes virus equino 

1 con una vacuna a virus muerto a los cinco, siete y nueve 
meses de gestación. Como mínimo se recomienda exami-
nar las yeguas en el otoño tardío o principios de invierno 
(noviembre/diciembre en el hemisferio norte) para confir-
mar preñez antes de comenzar la temporada reproductiva. 

Debe realizarse una evaluación adicional junto con las 
vacunaciones rutinarias de la primavera o antes de la fecha 
de parto (4 a 6 semanas). 

Estos momentos representan oportunidades para moni-
torear a las yeguas en busca de señales que las puedan in-
cluir en un grupo de riesgo e identificar yeguas no diagnos-
ticadas que hayan perdido su preñez. Esta revisación debe 
incluir, la observación de la salud materna general y deam-
bulación, un examen físico completo y la evaluación de la 
preñez ya sea mediante palpación o ultrasonografía rectal. 
Se debe prestar especial atención a la conformación de la 
vulva y a la presencia de descarga vulvar. A causa del peso 
del feto y sus líquidos en las últimas etapas de la gestación, 
el cérvix puede estar desplazado cranealmente, exacerbando 
el riesgo de la acumulación de orina, neumovagina y conta-
minación fecal de la última porción del tracto reproductivo. 

Las yeguas que presentan acumulaciones cristalinas 
blancas justo por debajo de la comisura ventral de la vagina 
deben ser sospechadas de padecer algún grado de acumu-
lación de orina, mientras que la neumovagina puede diag-
nosticarse como una distensión vaginal, mediante palpa-
ción transrectal o por la aspiración característica de aire que 
se produce cuando se separan cuidadosamente los labios de 
la vulva. Las glándulas mamarias deben evaluarse visual y 
manualmente en cada examen. 
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Placentitis y otros problemas infecciosos

Por lo general las yeguas no desarrollan 
sus glándulas mamarias antes de los diez a 
catorce días previos al parto y la evidencia de 
su desarrollo o producción de leche hasta tres 
semanas antes de la fecha estimada de parto 
es sugestivo de compromiso feto-placentario. 

El desarrollo de la glándula debe ser di-
ferenciado de edema o depósitos de grasa, 
los que suelen ocurrir y no son indicativos 
de mayores problemas. Las yeguas identifi-
cadas con anormalidades urogenitales (como 
descarga vaginal, acumulación de orina, po-
bre conformación perineal o neumovagina) 
o problemas físicos que pudieran afectar su 
habilidad para llevar una preñez a término 
(incluyendo cojeras, cólicos repetidos o en 
curso u otras afecciones sistémicas) deben ser 
todas clasificadas como de alto riesgo. Por úl-
timo, cualquier yegua con historia de pérdida 
tardía de su gestación o subfertilidad debe ser 
incluida en este grupo (Tabla 1).

Diagnósticos diferenciales para la 
yegua de alto riesgo

Las yeguas con preñeces de alto riesgo deberían pasar 
por un examen más exhaustivo y sus propietarios deben ser 

advertidos de los signos específicos sospechosos de com-
promiso de la gestación, como el desarrollo precoz de la 
glándula mamaria, la descarga vulvar, los cambios repenti-
nos en la forma del cuerpo o de actitud y apetito, si no es 

Tabla 1. Hallazgos clínicos y diagnósticos compatibles con un elevado riesgo gestacional

Parámetro

Historia

Dieta

Examen físico

Genitales externos

Genitales internos

Glándula mamaria

Hallazgo sugerente de elevado riesgo gestacional

Pérdida previa de preñez/ Enfermedad neonatal

Enfermedad sistémica reciente

Exposición a festuca

Infección sistémica

Asma equino

Cólico

Laminitis

Defectos en la pared abdominal

Pobre conformación perineal

Cristales urinarios evidentes en comisura ventral

Neumovagina

Descarga vulvar

Feto inactivo persistente

Presentación posterior > 9 meses

Mellizos (generalmente diagnosticados mediante ecografía transabdominal)

Aumento del espesor útero-placentario

Aumento de la ecogenicidad de los fluidos

Desarrollo glandular secreción precoz tres semanas previas de la fecha de término

Descarga mamaria serosanguinolienta

Edema excesivo que se extiende desde la glándula mamaria por la pared ventral del cuerpo.
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que ya se encuentran presentes. Dado que los abortos sue-
len ocurrir en ausencia de signos previos, las yegua en ries-
go deben recibir evaluaciones más periódicas al menos una 
vez al mes, buscando específicamente identificar cualquier 
signo de enfermedad gestacional en función de escoger una 
guía terapéutica.

Como se mencionó anteriormente, las placentitis son 
responsables de aproximadamente un tercio de los abor-
tos tardíos y pérdidas fetales. Cualquier yegua caracterizada 
como de alto riesgo basándose en los parámetros anteriores, 
debe ser sometida a cuidadosas evaluaciones regulares con 
el fin de instaurar un tratamiento adecuado antes de que 
haya compromiso fetal. 

Se han descripto tres tipos de placentitis clasificadas de 
manera amplia en: Placentitis ascendente, difusa y focal 
mucoide (también llamada nocardioforme). 

La placentitis ascendente es causada por migración trans-
cervical de bacterias a través de la porción caudal de tracto 
reproductivo. Las bacterias aisladas son: Streptococcus equi sub-
especies zooepidemicus, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, 
Pseudomona aueruginosa, Streptococcus equisimilis y Staphylococcus 
y especies de Enterobacter, así también como Rhodococcus equi,  
Neorickettsia risticii y Arcanobacterium hippocoleae. La coloniza-
ción del útero y de la placenta da como resultado la infla-
mación pericervical, observada frecuentemente como un 
engrosamiento en el espesor del útero y la placenta. 

Esto puede desencadenar la separación de las membra-
nas fetales del endometrio (Figura 1A y 2). Las bacterias 
penetran el corioalantoides hasta el líquido alantoideo 
colonizando el amnios y ombligo, accediendo al feto vía 
hematógena, así como por aspiración directa o deglución 
de los fluidos fetales infectados. A pesar de que rara vez 
hay cambios físicos o en los análisis sanguíneos asociados, 
la placentitis aguda o crónica puede provocar elevación de 
α-fetoproteína y de proteínas de fase aguda amieloide A 
sérico y lactato. 

El compromiso útero-placentario y fetal en conjunto 
pueden alterar la producción de progestina y estrógenos.

Cualquier bacteria es potencialmente capaz de provocar 
una placentitis difusa luego de una septicemia materna y 
diseminación hematógena a la placenta. Sin embargo, es la 
leptospira la que se asocia más comúnmente con esta enfer-
medad. Los organismos fúngicos también pueden provocar 
placentitis difusa (1,8 %-6,73 %), con Aspergillus siendo el 
culpable más común (Figura 1C).  Estas condiciones suelen 
provocar una placentitis aguda, con una rápida muerte fetal 
y mínimos signos premonitores. 

Sin embargo, la cuidadosa evaluación mediante ultra-
sonido puede revelar algunos signos de enfermedad útero-
placentaria o estrés fetal, a la vez que los valores hematoló-
gicos también se modifican antes del aborto.

Se ha mencionado a la placentitis focal mucoide no-
cardiforme como causa de aborto y partos prematuros en 
todo el mundo, incluyendo Norte América, Europa, Sudá-
frica, Australia y Nueva Zelandia. Las lesiones se encuen-
tran frecuentemente en la base del cuerno uterino grávido 
caracterizado por edema corioalantoide e inflamación en 
combinación con un exudado mucopurulento que separa la 
superficie coriónica del endometrio (Figura 1B).

En el exudado y membranas fetales pueden encontrarse 
bacilos filamentosos y ramificados Gram positivos como 
Crosiella equi, especies de Amycolatopsis y Streptomyces, pero 
no se los encuentra en los compartimentos de fluido fetal 
ni en el feto. En contraste a la placentitis difusa, esta forma 
no causa septicemia fetal, tiene una progresión lenta y pue-
de responder al tratamiento si se lo identifica antes que se 
dañen grandes cantidades del corioalantoides. 

La placentitis focal puede diagnosticarse mediante 
ecografía transabdominal identificando el engrosamiento 
característico y separación del corioalantoides. El estrés 
fetal asociado a la insuficiencia placentaria puede causar 
bradicardia y alteraciones en la producción de hormona 
fetoplacentria.

Esta y otras condiciones asociadas con pérdida de ges-
tación tardía se encasillan en dos categorías generales en lo 
que se refiere a la progresión de la enfermedad y desenlace 
de la preñez: Aborto rápido o insulto prolongado. 

La placentitis difusa, las infecciones virales y las torsio-
nes del cordón umbilical desencadenan en abortos rápidos 
con un feto muerto fresco. En estos casos, el diagnóstico no 
se obtiene hasta luego de ocurrido el aborto. 

En contraste, la placentitis ascendente, la placentitis fo-
cal, la preñez de mellizos y la mala función de la placenta 
pueden estar asociadas con insuficiencia placentaria crónica 
y estrés fetal previo al aborto, presentando una oportunidad 
para obtener un diagnóstico y tratamiento exitosos.

Diagnóstico y modalidades de detección en 
yeguas de alto riesgo

La ecografía transrectal y transabdominal del espesor 
combinado del útero y la placenta (ecup), sigue siendo el 
método de elección para el diagnóstico de la placentitis, 
mientras que la ecografía detallada del útero gestante es 
el único método confiable para diagnosticar mellizos, la 

torsión del cordón umbilical u otras anormalidades físicas 
durante la gestación.

Los parámetros normales del ecup se encuentran bien 
establecidos entre las diferentes razas equinas. Los trata-
mientos basados en el aumento del ecup han demostrado 
en algunos estudios las mejoras en el desenlace de la gesta-
ción dando como resultado potrillos viables y productivos. 
La sonda se coloca inmediatamente craneal al cérvix y lue-
go lateralmente para observar una rama característica de la 
arteria uterina media entre la vejiga o contenido abdominal 
y el útero. La disfunción placentaria y el aborto se encuen-
tran asociados con un aumento del ecup mayor a 8 mm 
entre los 271.° y 300.° días, 10 mm entre los 301.° y 330.° 
días, y mayor a 12 mm luego de los 330 días. 

En los casos graves de placentitis, pueden observarse 
detritos hiperecogénicos entre la placenta y el útero. En el 
abordaje ecográfico transabdominal, el ecup debe identi-

Placentitis y otros problemas infecciosos

ficarse en una zona con contacto directo o estrecho entre 
el útero y la pared abdominal. Debe realizarse el esfuerzo 
por identificar una región de líquido donde el amnios se 
encuentre separado del corioalantoides para evitar la sobre 
interpretación de enfermedad. 

Las medidas se toman desde la superficie externa del 
útero, identificada como una línea hiperecogénica interna a 
la pared abdominal, hasta el líquido alantoideo hipo/aneco-
génico. Este valor debe oscilar entre 7,1 mm (± 1,6 mm) y 
11,5 mm (± 2,4 mm) en la cara ventral del cuerpo del útero. 

Este valor debe interpretarse en combinación con los 
parámetros fetales como la presencia de un único feto, la 
actividad fetal, las características del líquido y frecuencia 
cardíaca. Como describió Bucca, se pueden medir pará-
metros morfológicos específicos para evaluar el correcto 
desarrollo de acuerdo a la edad gestacional. Generalmen-
te, los líquidos fetales deben ser anecóicos o hipoecóicos, 
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Placentitis y otros problemas infecciosos

Tabla 2. Parámetros ecográficos fetales normales entre 240.° días de gestación a la fecha de término.

Estómago (mm)

Eje largo

77,5 ± 11,1

97,6 ± 15

102,4 ± 8,7

98,8 ± 14,4

45,1 ± 9,8

58,7 ± 10,8

55,5 ± 87

57,1 ± 9,5

Eje corto

Edad gestacional (días)

240.° - 270.°

270.°- 300.°

300.° - 330.°

330.° - 360.°

ECUP pericervical 

(diámetro, mm)

< 7

< 8

< 10

<12

Diámetro aórtico

fetal (mm)

18,9 ± 1,6

22,25 ± 1,5

24,8 ± 1,4

25,7 ± 1,05

Diámetro orbital fetal 

combinado (mm)

57,4 ± 4,9

64,3 ± 2,9

68,1 ± 3,6

70,3 ± 2,7

Figura 1. A. La placentitis ascendente se caracteriza por 
un corioalantoides engrosado en la región del cérvix, 
con una inflamación necrotizante a nivel histológico. B. 
Un exudado marrón cubre una porción desnuda de la 
membrana coriónica de una yegua que parió un potrillo 
prematuro y comprometido a causa de una placentitis 
nocardiforme. El preparado de exudado reveló  bacilos 
filamentosos ramificados. C. Placentitis fúngica caracte-
rizada por un corion difusamente fino y descolorido con 
múltiples lesiones nodulares elevadas. La evaluación 
microscópica del preparado reveló hifas.
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con pequeñas cantidades de detritos flotando libremente, 
dependiendo del nivel de actividad del potrillo. En la ges-
tación tardía, el líquido amniótico suele ser ligeramente 
más hiperecogénico que el líquido alantoides, el cual ca-
racterísticamente es anecogénico con algunos detritos hi-
perecogénicos visibles durante la actividad fetal. Al final 
del noveno mes de gestación, el feto debe encontrarse con 
una presentación anterior. 

La frecuencia cardíaca en la gestación tardía debe 
ser aproximadamente de 75 latidos por minuto (lpm), 
incrementándose entre 15 a 20 lpm durante los períodos 
de actividad. Los fetos con distrés suelen tener frecuen-
cias cardíacas bajas (< 60 lpm) inicialmente, y luego más 
elevadas terminalmente. En la tabla 2., se resumen los 
parámetros ecográficos normales durante los tres últi-
mos meses de gestación.

A pesar de que la ecografía representa una herramienta 
valiosa para el diagnóstico de múltiples anormalidades du-
rante la gestación, tiene varias limitaciones. Por ejemplo, la 
ultrasonografía transrectal y transabdominal requieren de 
equipo especializado al que no todos los veterinarios tienen 
acceso. En segundo lugar, como los parámetros se basan en 
la ubicación subjetiva del transductor, son susceptibles de 
sufrir una sobre interpretación o ser inadvertidos. 

Por último, las alteraciones físicas de la unidad útero- 
placenta y el feto pueden no ocurrir hasta que la enferme-
dad se encuentre bien avanzada. Por lo tanto, con el fin 
de incrementar la sensibilidad y especificidad diagnóstica, 
pueden incluirse los parámetros hematológicos dentro de 
los protocolos diagnósticos.

Un hemograma completo, un perfil serológico y lactato 
pueden aportar información inmediata sobre el estado de 
salud materno, mientras que las concentraciones de pro-

gesterona o estrógeno dan una idea del estado de bienestar 
feto-placenta.

Ousey y colegas propusieron que una elevación tem-
prana de la concentración de progestina puede observarse 
en casos de placentitis crónica, antes del aumento normal 
esperado dos a tres semanas antes de la fecha de parto, que 
se da en respuesta a la insuficiencia placentaria (mellizos), 
enfermedad y estrés fetal. 

De manera opuesta, en los casos de placentitis aguda o 
septicemia fetal, se produce un descenso rápido prematuro 
de la progesterona antes de la muerte fetal. 

Cuando se encuentra presente, la elevación prematura 
puede estar asociada a la activación del eje hipotálamo- 
pituitaria-adrenal, la cual puede ser sugerente de madura-
ción precoz y potencial mejoramiento de la viabilidad del 
potrillo.

Luego de la gestación media pueden encontrarse en 
la circulación materna grandes cantidades de estrógeno 
en plasma a causa de la hipertrofia de las gónadas fetales. 
Las grandes concentraciones de dehidrodepiandrosterona 
(dhea) y 7-dehidroepiandrosterona (7-dehidro-dhea) 
producidas en la gestación media por las gónadas feta-
les sirven como precursores para la síntesis de estrógenos 
placentarios. Estos incluyen a la estrona, el 17β-estradiol, 
17α-estradiol y sus sulfoconjugados, así como los este-
roides de anillo β, equilin y equilenin y sus derivados 
17α-dihidroequilin y 17β-dihidroequilenin. Normalmen-
te los estrógenos se mantienen elevados durante la mayor 
parte de la gestación hasta que disminuyen gradualmente 
los dos últimos meses de gestación. En las preñeces com-
prometidas antes del día 280.°, junto con la disminución 
hormonal natural, la reducción de los estrógenos en plasma 
es indicativa de grave compromiso fetal y potencial muerte. 

Por lo tanto, las concentraciones de estrógenos totales 
por encima de los 1.000 ng/ml entre los días 150.° y 280.° 
son asumidos típicamente como normales, mientras que las 
concentraciones menores a 500 ng/ml se asocian con po-
trillos gravemente comprometidos o muertos. Un trabajo 
reciente realizado en una gran población de yeguas demos-
tró valores de corte, sensibilidad y especificidad diagnóstica 
tanto para la progesterona como para el estradiol-17β. Los 
valores de corte para ambas hormonas de potencial clínico 
se encuentran sintetizados en la tabla 3. 

Otros marcadores serológicos de enfermedad como el 
amieloide sérico A, el lactato y la α-fetoproteína, el micro-
arn y variaciones metabolómicas han sido propuestos 
como parámetros para evaluar el estado de salud del feto. 

En el laboratorio del autor, han identificado doce me-
tabolitos séricos que se diferencian entre yeguas con pla-
centitis experimentalmente inducidas y yeguas gestantes 
sanas. Se ha detectado cuatro horas posinoculación un in-
cremento significativo en los siguientes metabolitos en ye-
guas infectadas en comparación a controles sanos: alanina, 
fenilalanina, histidina, piruvato, citrato, glicolato, lactato y 
dimetilsulfona (información no publicada, Beachler).

Sin embargo, hasta la fecha ninguno de los parámetros 
serológicos es específicos de placentitis u otra enfermedad 

Placentitis y otros problemas infecciosos

Figura 2. Ecografía transrectal del espesor combinado del útero y pla-
centa (ECUP) en el polo caudal cerca del cérvix. A. Un ECUP normal. B 
y C. Un caso de placentitis ascendente con separación del corioalan-

toides del endometrio.

Tabla 3. Hallazgos endocrinos consistentes de compromiso feto-placentario 
causado por placentitis u otras enfermedades entre los días 240.° y 320.° 
de gestación.

Edad gestacional (días)

240.°-260°.

260°.-280°.

280°.-300°.

300°.-320°.

Progesterona (ng/mL)

>5

>5

>7,5

> 10

Estradiol-17β (pg/mL)

<153

<192

<171

<70
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ni son predictivos del desenlace del feto. En consecuencia, 
los veterinarios deben depender en la detección regular, del 
aspecto ecográfico del feto, del útero y placenta, así como 
una foto clínica completa de la yegua para tomar decisiones 
terapéuticas y medir la respuesta clínica.

Conclusión
Las pérdidas gestacionales tardías son una carga econó-

mica y emocional para los propietarios de caballos, la cual 
resulta difícil de abordar dado que sus signos clínicos son 
de una naturaleza sutil e inespecífica, sumado a la extrema 
fragilidad de los potrillos prematuros. 

La correcta clasificación de las yeguas de alto riesgo y su 
control regular pueden guiar el tratamiento con el fin de 
reducir la pérdida de gestaciones y enfermedad neonatal. 
Este artículo describe las técnicas diagnósticas y hallazgos 
para facilitar la detección temprana de yeguas con gestacio-
nes comprometidas y la rápida detección de la enfermedad. 
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Tabla 4. Hallazgos encontrados en casos infecciosos de pérdidas de gestacionales tardías.

Examen físico

Ecografía

Frecuencia Cardíaca fetal

Líquidos fetales

Concentración de progesterona sérica

Concentración de estrógeno sérico

Placentitis ascendente

Sin cambios

Aumento ECUP pericervical

Bradicardia

Ecogenicidad aumentada

± aumento de progesterona

± Disminución del estradiol 17β

Enfermedad viral

Fiebre variable

Sin cambios

Sin cambios

Sin cambios

Sin cambios

± Disminución del estradiol17β

Placentitis difusa

Fiebre, uveítis, hematuria, septicemia, inapetencia

± aumento ECUP, edema renal

Sin cambios

Aumento de ecogenicidad

± Disminución de progesterona

± Disminución del estradiol 17β

Placentitis focal

Sin cambios

Aumento ECUP ventral

Bradicardia

Sin cambios

± Aumento de progesterona

± Disminución del estradiol 17β
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Ante la presencia de enfermedad de los senos paranasales, es importante para el veterinario conocer la 
anatomía de la región, lo cual lo ayudará en obtener un diagnóstico y tratamiento certero. 

Introducción
Los problemas de los senos paranasales son poco frecuentes 

en los equinos. Suelen ser casos desafiantes en cuanto a diag-
nóstico y tratamiento. Muchas veces pueden complicarse con 
infecciones crónicas secundarias, las cuales resultan tan difíciles 
de combatir tanto como la enfermedad primaria.

El fracaso del tratamiento es resultado de la incapacidad 
de identificar y tratar la causa primaria y de la falla del tra-
tamiento antimicrobiano debido a la gravedad y cronicidad 
de la infección secundaria. 

El tratamiento realizado únicamente con antibióticos 
no suele ser exitoso dado que generalmente, fallan en com-
batir la causa primaria o en resolver la infección secundaria 
que persiste por la presencia de material contaminado.

La base del éxito del tratamiento de las enfermedades de 
los senos paranasales se fundamenta en el conocimiento de la 
anatomía normal de la zona, en los beneficios y limitaciones de 
las técnicas diagnósticas, quirúrgicas y médicas de este.

Los equinos tienen entre cinco y siete senos paranasa-
les según la bibliografía que se consulte. Estos son: el seno 
maxilar rostral (smr); el seno maxilar caudal (smc); el seno 
frontal (sf ); el seno esfenopalatino (se); y los senos de los 
cornetes dorsal (cd), medio (cm) y ventral (cv). Al autor le 
resulta útil dividirlos en unidades funcionales: un conjunto 
de senos rostrales (smr, cv) y otro de senos caudales (sf, dc, 
smc, se, cm).

El seno rostral y el seno maxilar caudal se encuentran sepa-
rados por un septo óseo. El seno maxilar rostral se comunica di-
rectamente con el cornete ventral, localizado axialmente sobre 
el canal infraorbital. El cornete ventral se encuentra separado 
de los senos caudales mediante una fina membrana cartila-
ginosa denominada bulla conchal ventral. El grupo de senos 
rostrales drenan hacia la cavidad nasal a través de una abertura 
nasomaxilar hacia el meato medio. Dependiendo de la edad del 
caballo, las raíces caudales del octavo molar y la totalidad de las 
raíces del noveno molar se asocian con el seno maxilar rostral.

El cornete dorsal es una extensión rostromedial del seno 
frontal, por lo que generalmente se refiere a los dos como el 
seno conchofrontal. 

El seno frontal y el maxilar caudal se comunican median-
te la apertura frontomaxilar en el aspecto medial de la órbita. 
El seno maxilar caudal comunica con el seno esfenopalatino 
caudalmente por debajo del laberinto etmoidal, continuando 
este último caudalmente por debajo del cráneo. 

Se refiere al cornete medio como el etmoturbinado ma-
yor y a su vez comunica con el seno maxilar caudal. Los se-
nos caudales drenan a través del foramen nasomaxilar hacia 
el aspecto caudal del meato medio el cual puede observarse 
indirectamente mediante endoscopía nasal, justo rostral y 
dorsal al cornete etmoidal nasal. Los forámenes nasomaxi-
lares rostral y caudal pueden drenar de manera indepen-
diente o pueden hacerlo en forma conjunta en un único 
ángulo de drenaje hacia la cavidad nasal. 

Las raíces de de las piezas dentales diez y once se asocian 
en la mayoría de los caballos con el seno maxilar caudal.

Los puntos anatómicos a considerar son: 1) haciendo refe-
rencia al lavaje de los senos, los grupos rostrales y craneales no 
se comunican de manera directa entre ellos ( sin la intervención 
quirúrgica); 2) el ángulo de drenaje de ambos grupos de senos 
son pequeños en relación al tamaño de de sus cavidades, favo-
reciendo la congestión de su mucosa la cual limitará el drenaje 
de material purulento; y 3) la bulla del cornete ventral, el ápi-
ce de las piezas dentales, el etmoides, la lámina cribiforme, el 
conducto nasolagrimal y el canal infraorbital son todas marcas 
anatómicas de referencia para identificar durante la exploración 
de los senos y evitar complicaciones durante el tratamiento.

Las sinusitis primarias y secundarias no complicadas pue-
den resolverse a campo mediante trepanación. También pue-
den tratarse fracturas óseas del maxilar y hueso frontal, quistes, 
hematomas etmoidales y diagnosticar neoplasias. La evalua-
ción endoscópica de las fracturas maxilares puede resultar de 
utilidad para su reparación, evitando las sinusitis secundarias 
crónicas al identificar y remover fragmentos óseos desvitaliza-
dos con la ayuda de pinzas de biopsia endoscópicas. También 
pueden usarse para la toma de muestras para biopsia de masas 
tumorales o para desbridar áreas necróticas de hueso y cartíla-
go dentro de los senos y cavidad nasal. Los quistes pequeños 
y los hematomas etmoidales también pueden diagnosticarse 

y tratarse mediante endoscopía. La instrumentación puede 
lograrse a través del mismo punto de trepanación en el seno 
frontal, pero resulta más sencillo si se realiza a través de un 
segundo orificio en relación al lugar de la lesión.

El objetivo de este artículo es describir diferentes técni-
cas y medidas que mejorarán el diagnóstico y el tratamiento 
de las condiciones de los senos paranasales, minimizando 
las complicaciones en condiciones ambulatorias.

Materiales y método

Anamnesis y examen físico
Debe obtenerse una anamnesis completa del paciente, 

incluyendo duración de los signos clínicos, medicación, 
actos quirúrgicos y cualquier condición médica subyacente 
(ej: enfermedad de Cushing) que pudiese impactar en el 
desenlace. Antes de iniciar el tratamiento, debe realizarse 
un examen físico enfocado en las vías aéreas superiores. 

Por lo general la enfermedad de los senos se manifiesta 
con una descarga nasal unilateral de material purulento, la 
cual muchas veces puede ser mal oliente cuando se encuen-
tra asociada a enfermedad dental o a neoplasia. Ocasional-
mente la secreción puede ser sanguinolenta. 

El hueso fino de los cornetes nasales puede deformarse, 
colapsando el conducto nasal del lado afectado, afectando 
el pasaje de aire, lo cual puede provocar un ruido respira-
torio en la inspiración o expiación. La percusión sobre los 
senos frontal y maxilar con la boca del animal abierta puede 
incrementar la resonancia del ruido para identificar el lado 
afectado con un sonido mate en comparación al lado sano 
que manifestará un ruido más hueco.

También pueden observarse otros signos, como la dis-
torsión de la anatomía de la cara, epifora del lado afecta-
do causada por la presión sobre el conducto nasolagrimal, 
exoftalmos, fístulas cutáneas en el hueso frontal o maxilar, 
menos frecuente la aparición de movimientos de cabeza. 
Ocasionalmente los casos pueden presentar signos de en-
fermedad sistémica, como hipertermia e inapetencia.

Imágenes
Las dos técnicas al alcance del veterinario ambulatorio 

son la radiografía y endoscopía. La radiografía se utiliza ge-
neralmente para confirmar el compromiso del seno parana-
sal. Se realizan incidencias laterales estándar, dorso-ventral 
y dorso ventral oblicua a 45°. Se recomienda ejecutar placas 
oblicuas de ambos lados para poder comparar su anatomía. 
También pueden realizarse incidencias oblicuas dentales de 
los molares maxilares (30 – 40° dorso lateral) para poder 
evaluar los ápices de los premolares maxilares a la vez que 
se evalúan las cavidades de los senos. 

Los hallazgos encontrados con mayor frecuencia son, lí-
neas de fluido del pus líquido (48-85 % de los casos), radio 
opacidades dentro de los senos (86,1 %), quistes o masas 
(86,1 %). Otros hallazgos incluyen cambios en los ápices de 
los premolares, esclerosis o resorción del hueso periapical, 
remodelación ósea asociada al seno en cuestión y deforma-
ciones del Septem nasal.

La interpretación de las radiografías del cráneo suele 
ser un desafío para el veterinario con menos experiencia. 
La interconsulta con algún referente más experimentado es 
siempre una buena opción. La mayoría de los veterinarios 
se encuentra familiarizado con la apariencia de las líneas de 
fluido en los senos frontal y maxilar. Sin embargo, cuando 
los senos se encuentran totalmente llenos de material puru-
lento pueden no mostrar una línea de fluido, lo cual lleva a 
un diagnóstico errado. El llenado del seno con material ra-
dio opaco reduce la sensibilidad del observador para evaluar 
la enfermedad apical, por lo que se debe ser cauto cuando se 
evalúa un premolar enfermo. 

Puede resultar beneficioso repetir las radiografías luego 
de drenar el material purulento para mejorar la sensibilidad 
de la interpretación radiográfica. Por lo general, la enfer-
medad del cornete ventral es subdiagnosticada. En algunos 
caballos puede resultar dificultosa su identificación.

La endoscopía nasal puede ser de utilidad para confirmar 
la fuente de descarga nasal, dado que el drenaje a través de la 
apertura nasomaxilar puede visualizarse indirectamente en 
rostral y dorsal del cornete etmoidal nasal. Los endoscopios 
pediátricos flexibles de menor diámetro pueden mejorar la 
habilidad del veterinario para evaluar de forma directa el án-
gulo de drenaje. Esta técnica también sirve para diagnosti-
car hematomas etmoidales y otras masas nasales que puedan 
comprometer los senos. 
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Es importante en las sinusitis crónicas evaluar el meato 
medio y dorsal en la búsqueda de abscesos, de material espeso 
atrapado y de hueso necrótico que puedan causar una descarga 
nasal continua, incluso cuando el problema del seno haya sido 
resuelto. Esto suele ser más sencillo con un endoscopio de me-
nor diámetro. En los casos complicados, se aconseja repetir la 
endoscopía para evaluar el progreso del tratamiento.

Las técnicas de oro para obtener imágenes de los senos 
paranasales son la tomografía computada (tc) y la imagen 
por resonancia magnética (irm). Ambos brindan una ima-
gen tridimensional de la cavidad de los senos, de los cor-
netes y raíces dentales. Dado los avances en la tecnología 
que permiten realizar una tc en estación, los propietarios 
pueden estar más predispuestos a realizar estos estudios al 
no presentar los riesgos de una anestesia general. Desafor-
tunadamente, no vemos estas tecnologías a campo dado su 
elevado costo, tamaño, durabilidad y seguridad.

En los casos más complicados de enfermedad de los se-
nos paranasales, se requiere de la observación directa para 
poder diagnosticar y tratar correctamente. Esto se consigue 
mediante trepanación o colgajos óseos faciales o maxilares, 
para de esta manera tener acceso a los senos. 

La combinación de la sinoscopía con una pequeña trepa-
nación permite una técnica menos invasiva, en comparación a 
cuando se realiza un gran colgajo óseo del maxilar frontal. La 
realización de estos procedimientos en un centro de referencia 
suele ser lo ideal. Sin embargo, es posible realizar la sinoscopía 
a campo mediante la trepanación del seno frontal. 

Se ha determinado que el abordaje a través del seno 
frontal es el más seguro y permite una mejor evaluación de 
los senos paranasales.

Trepanación y sinoscopía
La trepanación y sinoscopía pueden realizarse de manera 

segura con el animal bajo sedación en combinación con una 
correcta analgesia regional y contención. Antes de realizar la 
intervención quirúrgica se administran antibióticos de amplio 
espectro y un antiinflamatorio no esteroide (aine). Se realiza el 
bloqueo del nervio maxilar del lado afectado. Este anestesiará el 
canal infraorbital el cual corre a lo largo del seno maxilar.

Si se va a abordar el seno frontal, puede realizarse el bloqueo 
del nervio supraorbital con el fin de reducir la sensibilidad de 
la mucosa del seno en el lugar de trepanación. La piel se blo-
quea con anestesia local en el tejido subcutáneo, sobre el lugar 
a trepanar. Cuando se accede al seno es importante tener en 
mente la ubicación del canal infraorbital y del conducto naso-
lagrimal. Con el fin de evitar el canal infraorbital, el lugar de 
incisión se ubica por arriba o por debajo de una línea imagina-
ria trazada desde el canto medial hasta el foramen palpable del 
canal infraorbital, en dorsal y rostral a la cresta facial (Figura 
1). Para esquivar el conducto nasolagrimal, la incisión se realiza 
por arriba o por debajo de una línea imaginaria trazada entre el 
canto medial y la escotadura nasoincisiva.

Cuando el autor realiza una trepanación frontal para sinos-
copía, primero localiza un punto a mitad de camino entre el 
canto medial del ojo y la línea media de la cabeza. Se pueden 
utilizar grapas para marcar la zona y tomar una radiografía para 

confirmar esta antes de realizar la incisión. Existen una varie-
dad de herramientas para realizar la trepanación, y el tamaño 
del agujero parece no interferir con la cicatrización. 

Para realizar la trepanación, se recomienda utilizar un 
trepanador galt para realizar un orificio 25 a 50 % más 
grande que el diámetro del endoscopio y así evitar que este 
se dañe con el borde del hueso. Se realiza una incisión en 
forma de U lo suficientemente grande para presentar el 

Figura 1. Bloqueo modificado del nervio maxilar, evita la utilización de 
una aguja espinal con el riesgo de daño iatrogénico de la vasculatura cir-
cundante al nervio. A, Un abordaje más seguro  para bloquear el nervio 
maxilar usando una aguja 20G. La aguja se introduce por debajo de la 

cresta facial en lateral del globo ocular con el bisel de la aguja inclinada 
hacia el ojo contralateral. B, Esta técnica coloca la aguja en la grasa 

periorbital, lejos de los vasos sanguíneos.

Figura 2. Tomografía computada y fotografía  de un caballo mostrando la 
localización de los puntos de trepanación maxilar frontal (negro) y rostral 

(gris claro). Los puntos de referencia para evitar el canal infraorbital 
(canto medial hasta la abertura del canal infraorbital) en rojo. Puntos de 
referencia para evitar el conducto nasolagrimal (canto medial hasta la 

hendidura nasoincisiva) en verde.
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trepanador y evitar traumatizar de manera excesiva la piel. 
Siempre que sea posible, se preserva el periostio mediante 
cortes netos del hueso a remover. 

El trepanador se gira en dirección de las agujas del reloj, 
cortando a través del hueso hasta sentir la falta de resisten-
cia de este. A continuación, el hueso se retira y si es necesa-
rio se secciona de manera roma la mucosa.

Si la intervención se realiza en estación, con la ca-
beza por encima del nivel de los pectorales, el sangrado 
suele ser menor, permitiendo la exploración del cornete 
frontal, el seno maxilar caudal y el esfenopalatino. En 
caso de ser necesario, este es el momento para tomar 
muestras para cultivo o citología. Si hay gran cantidad 
de material purulento, el seno puede lavarse con solu-
ción salina hipertónica.  

Luego, un endoscopio flexible se dirige hacia los senos 
caudales para aumentar la visión, sin la necesidad de crear 
un colgajo de mayor tamaño.

Después de completar la exploración de los senos cau-
dales, se identifica la bulla conchal ventral en la cara ros-
tral de del seno frontal y maxilar caudal por lo general por 
encima del canal infraorbital. Con la ayuda de tijeras o de 
rongeurs Ferris-Smith se penetra cuidadosamente a través 
de la bulla permitiendo el acceso a los senos de los cornetes 
ventrales y el seno maxilar rostral. La ubicación exacta de la 
bulla, su asociación con el canal infraorbital y hueso apical 

varían de acuerdo a la edad, anatomía individual y enferme-
dad, provocando distorsiones anatómicas.

En este punto, los senos rostrales se lavan de coágulos de 
sangre o material purulento si están presentes. 

Por lo general el examen endoscópico de estos senos es 
limitado debido a la hemorragia activa. Si el drenaje hacia 
la cavidad nasal se encuentra comprometido, algunos ca-
ballos requieren la creación de una fístula entre el cornete 
ventral y la cavidad nasal. 

Esto se encuentra asociado típicamente con una hemo-
rragia significativa, siendo necesario el taponamiento con 
gasa dentro de la cavidad del seno y a través de la fístula, 
para aliviar el sangrado. Por último, la incisión de la piel se 
cierra con grapas de acero inoxidable las cuales permiten la 
reevaluación del seno en los días siguientes.

En los días posteriores, los senos paranasales son lava-
dos y reevaluados junto a los cornetes endoscópicamente 
para asegurarse que la causa primaria y la infección secun-
daria hayan sido exitosamente resueltas. 

Los senos rostrales son más fáciles de explorar en este 
punto dado que el sangrado es mínimo, siempre que se evi-
te el trauma iatrogénico de su mucosa. 

Se justifica la cuidadosa inspección de todo el trayecto 
de los senos en los casos donde se encuentra material es-
pesado, prestando especial atención al cornete ventral. En 
algunos casos se requiere de una trepanación adicional de 

los senos para mejorar la exploración e instrumentación 
de estos. Durante el curso del tratamiento se debe eva-
luar endoscópicamente el conducto nasal para descartar 
cualquier material espesado y formación de abscesos en 
la delgada pared del seno, la cual muchas veces contiene 
secuestros óseos que deben ser removidos. Los lavajes dia-
rios se continúan hasta eliminar coágulos, material puru-
lento y el mal olor.

Los aine se continúan durante tres a cinco días y 
los antibióticos de amplio espectro durante dos a cuatro 
semanas dependiendo del grado de contaminación. 

Los lavajes con aguja ciega pueden continuarse a tra-
vés del lugar de cirugía con un litro de solución salina 
estéril durante siete a catorce días de comenzar el trata-
miento.  De acuerdo al tipo de secreción observada, se 
determinará la necesidad de continuar con los lavados o 
la necesidad de una nueva examinación para resolver la 
sinusitis secundaria.

Resultados y discusión
Las sinusitis primarias que no responden a los antibióti-

cos sistémicos y las sinusitis dentales por lo general pueden 
tratarse a campo con las técnicas descriptas anteriormente, 
siempre y cuando el material espesado sea removido en su 
totalidad y la causa primaria sea resuelta. 

El autor considera limitada la técnica menos invasiva 
de lavaje con aguja a causa de la falta de observación direc-
ta que es necesaria para remover el material asociado a la 
sinusitis y muchas veces falla en el lavado del seno esfeno-
palatino y el cornete ventral. 

El resultado, duración y costo del tratamiento varían 
de manera considerable entre los diferentes casos. Por lo 
general, una sinusitis dental primaria o secundaria de corta 
duración con mínima cantidad de material espesado y sin 
distorsión anatómica tendrá una convalecencia notoria-
mente más corta en comparación con un caso complicado 
con gran cantidad de material espesado, masas y distorsio-
nes anatómicas.

El fracaso del tratamiento en estos casos general-
mente se atribuye al fracaso en la remoción del material 

espesado, o de material dental dentro del alvéolo, fístu-
las orales y a la no identificación y extracción de mucosa 
y hueso necrótico.

Hay situaciones donde se requiere la derivación del 
caso, como cuando las lesiones son muy grandes y el ve-
terinario no se siente seguro con dicha intervención. Si 
las lesiones son de un tamaño considerable, como cuando 
nos encontramos con hematomas etmoidales, el colgajo 
frontomaxilar aporta un mejor acceso para la eliminación 
completa de estas, ya que la hemorragia puede afectar la 
observación del campo.

El autor prefiere realizar las intervenciones con colgajos 
en un hospital de referencia a causa del riesgo de conta-
minación y hemorragia. Algunas sinusitis crónicas, espe-
cialmente las asociadas con necrosis de su pared o material 
espesado suelen derivarse dado que, para tener éxito requie-
ren de muchos días de lavajes y desbridación.

Conclusión
Ante la presencia de enfermedad de los senos parana-

sales, es importante para el veterinario conocer la anatomía 
de la región, lo cual lo ayudará en obtener un diagnóstico y 
tratamiento certero. 

El desenlace de este depende de la identificación de la 
causa de la contaminación secundaria y la eliminación del 
material espesado. El equipamiento suele ser accesible para 
la mayoría de los veterinarios. La habilidad de realizar estos 
procedimientos en el paciente en estación y sedado con una 
técnica mínimamente invasiva, permiten que se puedan 
realizar a campo.
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El propósito de este ensayo es aportar un esquema diagnóstico para la pérdida de peso en los equinos y 
asociar este con su mecanismo correspondiente. 

1.	 Un examen físico completo, prestando particular aten-
ción a la temperatura, frecuencia cardíaca, frecuencia 
respiratoria, presencia de ruidos cardíacos y pulmo-
nares anormales, musculación, edema, la presencia de 
efusión articular y diarrea. Esta última es sugestiva de 
disfunción del intestino grueso.

2.	 Debe obtenerse una puntuación de la condición cor-
poral, dado que se ha demostrado que esta, junto con 
la albúmina en suero son un indicador de supervi-
vencia. Si es posible, puede obtenerse el peso utili-
zando una escala.

3.	 Observe la habilidad del animal para ingerir pasto 
y grano del piso. Si es posible, distinguir entre la 
prensión, el movimiento del bolo alimenticio hacia 
caudal, masticación y tragado. También determinar 
si el alimento se cae de la boca del animal o si existe 
disfagia (alimento en las narinas, tos). Si el paciente 
es un potrillo lactante, observarlo mientras mama y 
observe y escuche la deglución y la presencia de leche 
en la nariz.
La ingestión de alimento requiere de un sistema 

neurológico funcional, de una cavidad oral y esófago 
sano y del deseo de consumir el alimento ofrecido. Los 
déficits de los nervios craneales que resultan en disfagia 
pueden ser una causa significante de incapacidad para 
ingerir alimentos. 

A pesar de que una disfagia repentina y significativa 
por lo general manifestará problemas con la hidratación, 
las disfagias más crónicas y leves pueden derivar en pér-
dida de peso. Los caballos con condiciones dolorosas de 
la boca o enfermedad dental frecuentemente dejan caer el 
alimento a medida que comen, comen despacio y con el 
tiempo están en riesgo de perder peso. También los desór-
denes del esófago y estómago pueden impedir la normal 
ingestión de alimento.

La ingestión también se encuentra muy influenciada 
por la actitud y estado de salud. Muchas enfermedades de 
los equinos se encuentran acompañadas por anorexia o ne-
gación a alimentarse. 

La inapetencia puede deberse a dolor o letargia general cau-
sada por la enfermedad; la enfermedad renal crónica, la falla 
hepática, la falla cardíaca y fiebre suelen asociarse con anorexia. 
Por ejemplo, la disnea observada en casos avanzados del sín-
drome asmático, llevarán al caballo a no ingerir la cantidad de 
alimento necesario para equilibrar los requerimientos (aumen-
tados por la enfermedad) contribuyendo a la pérdida de peso.

Además de los desórdenes de la salud, los factores de 
manejo contribuyen en gran medida en el deseo del ca-
ballo por consumir alimentos. Por ejemplo, algunos ca-
ballos presentan preferencia por un tipo de forraje sobre 
otro (alfalfa contra pastura) y pueden presentar anorexia 
cuando se les cambia la dieta de manera abrupta. 

Introducción
Es frecuente en la práctica veterinaria encontrarse con 

caballos con pérdida progresiva de peso. Su causa suele ser 
un reto diagnóstico, en parte porque la pérdida de peso 
es un problema complejo con innumerables mecanismos, 
por lo que la detección de la disfunción suele representar 
un reto. 

También es cierto que muchas veces el veterinario se 
encuentra bajo presión para encontrar el diagnóstico de 
manera rápida y económica, si tenemos en cuenta que la 
pérdida de peso puede darse sin otros signos clínicos con-
tundentes, haciendo que sea doblemente difícil. Existen en 
la actualidad al alcance de los veterinarios pocos recursos 
disponibles, que aporten un abordaje exhaustivo con res-
pecto a este tema.

Básicamente la pérdida de peso es el resultado de un 
mayor gasto de energía que de su producción. Se pueden 
dividir a los mecanismos de pérdida de peso en seis catego-
rías diferentes: 1) Falta de acceso al alimento apropiado. 2) 
Falta de ingestión de nutrientes disponibles. 3) Digestión, 
absorción y metabolismo de nutrientes defectuoso. 4) En-
trega inadecuada de nutrientes a los tejidos periféricos. 5) 
Mayor gasto o pérdida de proteínas y energía y 6) Trastor-
nos primarios de desgaste muscular. El propósito de este 
ensayo es aportar un esquema diagnóstico para la pérdida 
de peso y asociar este con su mecanismo correspondiente. 

Materiales y método
1.	 Obtener una descripción del tipo de trabajo que realiza 

el caballo, algunas condiciones son más prevalentes en 
algunos grupos de edad, como en los potrillos desteta-
dos (enteropatía proliferativa equina) y en los caballos 
adultos (enfermedades musculoesqueléticas y enferme-
dades dentales como la reabsorción dental odontoclásti-
ca equina).

2.	 Obtener una anamnesis completa que contenga in-
formación detallada de la dieta (cantidad y calidad del 
alimento, método de almacenado y racionamiento), 
desparasitaciones, cuidado dental, medicación (antiin-
flamatorios no esteroides [aine], los cuales pueden afec-
tar las propiedades de absorción y protección de la pared 
intestinal), presencia de otras enfermedades u otros sig-

nos clínicos que hayan sido observados y si otros caba-
llos se encuentran enfermos.
La evaluación de la dieta del caballo asegurándose que 

este esté siendo provisto del alimento apropiado para su 
especie, que contemple las necesidades de energía digesti-
ble, son el primer paso para entender la ingesta calórica. La 
nutrición equina es un arte y una ciencia. 

La ciencia puede basarse en los muchos recursos 
que se encuentran disponibles para calcular los requeri-
mientos de energía digestible (ed) y el valor nutricional 
del alimento. 

Como ejemplo, el autor utiliza la siguiente fórmula para 
calcular los requerimientos de energía para mantenimiento 
de un caballo adulto:

(ED) (Mcal/día) = (peso corporal (kg) x 0,03) + 1,4 

Los requerimientos de energía digestible para el man-
tenimiento de un caballo de 500 kg son aproximadamente 
de 16.4 Mcal/día. 

Dependiendo del trabajo que realice este, el valor pue-
de multiplicarse por un factor de 1 a 3. Los caballos pue-
den consumir alrededor del 2 % a 3 % de su peso corporal 
en fibra y deben ser provistos con un mínimo del 1.4 % de 
su peso corporal. El heno (80 % de materia seca) contiene 
alrededor de 0.9 Mcal/lb y el alimento concentrado con-
tiene alrededor de 1.4 1,4 Mcal/lb. Estos números brin-
dan una base para crear o evaluar la dieta de un equino. 
El arte de la nutrición equina permite el ajuste de la dieta 
fundamentándose en el seguimiento de este en el tiem-
po y de la evaluación de la necesidad de requerimientos 
adicionales dependiendo de su desempeño o enfermedad 
subyacente (por ejemplo, síndrome metabólico equino o 
miopatías). 

La falta de acceso al alimento adecuado ocurre cuando 
se proveen alimentos inadecuados, cuando la cantidad de 
ración es inadecuada o cuando es de un pobre valor nu-
tricional o poco palatable. Deben tenerse en cuenta los 
órdenes sociales dentro de una manada, que resultan en 
la competencia por el alimento, también las cojeras, los 
déficits de la marcha, y todas causas de carencia de acceso 
al alimento. 
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Las condiciones de confinamiento (cantidad de 
luz, confinamiento individual frente a grupal, capaci-
dad para observar otros caballos o sociabilizar) y los 
cambios en su rutina o cambios de compañeros pueden 
causar ansiedad derivando en una menor cantidad de 
alimento ingerido.

Diagnóstico auxiliar – 1
1.	 Escoja los diagnósticos auxiliares basados en resul-

tados y hallazgos de la sección 1 a 4. Los ejemplos 
incluyen evaluación del sistema respiratorio (imá-
genes diagnósticas, lavaje broncoalveolar, aspirado 
traqueal), evaluación del corazón (ecocardiograma), 
endoscopía de las vías aéreas superiores si el caballo 
se encuentra con disfagia, palpación abdominal tran-
srectal y ecografía abdominal si hay historial de cóli-
co y mediciones endocrinológicas si hay evidencia de 
hirsutismo.

2.	 La palpación abdominal transrectal es una herra-
mienta económica y sencilla para diagnosticar masas 
abdominales caudales. También puede brindar infor-
mación sobre el grosor de la pared intestinal y tama-
ño de los linfonódulos.

3.	 La bosta debe ser recolectada para evaluar el largo de 
fibra y la presencia de arena. Dependiendo del caso, 
pueden realizarse otros estudios como conteo fecal de 
huevos o pruebas para organismos infecciosos.

4.	 La intubación nasogástrica es un método económico 
y sencillo para evaluar la deglución y determinar si 
existe alguna limitación en el pasaje por el esófago 
del alimento para llegar al estómago (Ej.: constric-
ción esofágica).

5.	 Un hemograma de rutina, fibrinógeno y perfil bio-
químico aportarán información útil sobre órganos 
específicos (riñón, hígado, daño muscular y funcio-
nal). Cualquier anormalidad encontrada debe impul-
sar la realización de pruebas adicionales. Las anor-
malidades comúnmente encontradas en caballos con 
pérdida de peso son anemia (enfermedad crónica), 
evidencia de inflamación (leucocitosis, hiperfibrino-
genemia, hiperglobulinemia) e hipoproteinemia cau-
sada por la hipoalbuminemia. Las alteraciones elec-
trolíticas encontradas como hipercalcemia pueden 
orientar al veterinario a realizar más estudios para 
evaluar la función renal, hiperparatiroidismo u otras 
enfermedades. 

	 El hallazgo de un exceso de péptido relacionado con la 
hormona paratiróidea, la cual es liberada en síndromes 
paraneoplásicos refuerza el diagnóstico de malignidad. 
Este péptido incrementa la reabsorción de calcio del 
hueso dando como resultado una hipercalcemia.

Diagnóstico auxiliar – 2
Seleccionar otros diagnósticos auxiliares generalmen-

te depende de los hallazgos anteriores. A continuación se 
mencionan ejemplos de situaciones donde se realizaron 
más estudios:

1.	 Si hay presencia de azoemia sin una pérdida signifi-
cativa de peso, las pruebas adicionales a efectuar son 
análisis de orina, clearence fraccionado de electrolitos, 
ecografía renal y respuesta a la terapia endovenosa 
de fluidos, permitirá distinguir entre una falla renal 
aguda o crónica.

2.	 Si existe evidencia de un proceso inflamatorio crónico, 
se sugiere obtener imágenes de la cavidad torácica y ab-
dominal. Si no se encuentran anormalidades sugerentes 
de enfermedad en la cavidad torácica, debe considerar-
se realizar una prueba de líquido peritoneal indepen-
dientemente si se encontró algún hallazgo en la cavidad 
abdominal. También debe considerarse la gastroscopía 
para determinar el pasaje correcto de la ingesta y la pre-
sencia de úlceras o neoplasias.

3.	 Si se observan áreas anormales en los órganos (híga-
do, bazo) o estructuras anormales, deben realizarse la 
biopsia de los tejidos, teniendo en cuenta el riesgo de 
hemorragia. Las condiciones neoplásicas en el tórax 
y abdomen raramente son exfoliativas, por lo que se 
justifica realizar biopsias para llegar a un diagnóstico 
definitivo de neoplasia. Si se sospecha que la estruc-
tura anormal es un absceso, debe considerarse una in-
tervención quirúrgica dependiendo de su localización 
(abdominal o torácica) con el fin de minimizar la con-
taminación de la cavidad.

4.	 La hipoalbuminemia es el resultado de una pro-
ducción insuficiente (hígado), de un uso excesivo 
(catabolismo), o pérdida excesiva de albúmina (re-
nal, gastrointestinal) o de un tercer espacio. Si se han 
descartado otras causas, puede evaluarse la función 
del tracto digestivo mediante un test de absorción de 
glucosa. Este se realiza administrando una solución 
de glucosa al 20 % a 1g/kg mediante sonda naso-
gástrica luego de haber realizado un ayuno. Se mide 
la glucosa en sangre antes de administrar la glucosa 
(base) y cada 30 minutos durante 2 horas y cada 60 
minutos por otras 4 horas. 

	 A los 90-120 minutos de administrada la glucosa, el va-
lor de glucosa en sangre debe ser aproximadamente el 
doble del valor basal y debe normalizarse dentro de las 
6 horas. Debe tenerse en cuenta que la demostración de 
la presencia de una mala absorción de los hidratos de 
carbono o la hipoalbuminemia no tiene ninguna especi-
ficidad diagnóstica.

5.	 Si se sospecha de disfunción intestinal, la biopsia de la 
mucosa rectal puede algunas veces demostrar evidencia 
de enfermedad infiltrativa; sin embargo, no es poco co-
mún que se necesiten biopsias de espesor completo de 
el área sospechada (intestino delgado). Estas biopsias 
pueden obtenerse de manera quirúrgica para obtener un 
detalle histopatológico más preciso. También es posible 
obtener muestras para biopsia del duodeno con una téc-
nica endoscópica.

6.	 Si se sospecha de enfermedad inflamatoria del intestino, 
puede resultar útil la respuesta al tratamiento con anti-
helmínticos larvicidas y corticoesteroides. 

7.	 Si hay evidencia de enfermedad muscular primaria debe 
realizarse la biopsia del músculo sacro caudal dorsal o el 
músculo afectado.

Resultados
El abordaje diagnóstico descrito fue diseñado para 

brindarle al veterinario que se encuentra con un caballo 
con pérdida de peso, una guía paso a paso. Es muy común 
que sumado a la pérdida de peso, se presenten otros signos 
clínicos como diarrea y cólico, lo que permitirá que este 
abordaje sufra modificaciones para evaluar el abdomen de 
manera más directa. Sin embargo, es importante conside-
rar todos los mecanismos de pérdida de peso y seleccio-
nar los diagnósticos auxiliares basándose en estos signos, 
anamnesis y hallazgos en la revisación clínica. 

De manera ideal, este abordaje dará como resulta-
do un diagnóstico y una explicación de la pérdida de 
peso basándose en los mecanismos mencionados ante-
riormente: 1) La falta de acceso al alimento adecuado 
resulta en un ingesta insuficiente de energía digestible. 
Las posibles causas incluyen, insuficiente cantidad de 
alimento, calidad insuficiente del alimento y factores 
inherentes al entorno del animal, como otras enferme-
dades (Ej. músculoesqueléticas) o interacciones sociales 
dentro de una manada que impidan que el equino ob-
tenga su alimento. 2) Falta de ingestión de los nutrientes 

disponibles causados por enfermedad oral, enfermedad 
neurológica, del esófago y anorexia causada por otras 
enfermedades también resultado de la ingestión insu-
ficiente de energía digestible. 3) Digestión, absorción 
o metabolismo anormal de los nutrientes, resultando 
en una cantidad insuficiente de nutrientes disponibles 
para los tejidos. La mala absorción de proteínas y otros 
nutrientes pueden provocar un consumo insuficiente 
de energía. Las condiciones de mala absorción son tí-
picamente causadas por disfunción a nivel del intestino 
delgado, como las infecciones parasitarias o las enfer-
medades infiltrativas. 

Frecuentemente la mala absorción se acompaña de 
una enteropatía perdedora de proteínas, causada por el 
daño a la pared intestinal. La evaluación de las proteí-
nas en suero y la absorción de glucosa pueden aportar 
al veterinario información sobre la capacidad de absor-
ción de la pared gastrointestinal. Las enfermedades es-
pecíficas que producen pérdida de peso mediante estos 
mecanismos son aquellas que producen alteraciones en 
la pared intestinal (Ej. enfermedad ulcerativa y enfer-
medades infiltrativas) y las enfermedades hepáticas. 4) 
La entrega inadecuada de nutrientes a los tejidos perifé-
ricos da como resultado una disponibilidad inadecuada 
de nutrientes a estos. La entrega de nutriente depende 
de un volumen de sangre circulante adecuado. 

Pérdida de peso Pérdida de peso
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Las enfermedades cardiovasculares y respiratorias son 
un ejemplo de condiciones que provocan una inadecuada 
entrega de nutrientes. 5) El incremento del uso o pérdida 
de proteínas y energía como el que se observa en el cata-
bolismo excesivo y en las enfermedades perdedoras de pro-
teínas (enfermedad renal y gastrointestinal) eventualmente 
derivan en la pérdida de peso. Existen razones fisiológicas 
por las que un caballo puede tener una mayor demanda de 
energía; ejemplos de esto son una mayor exigencia física, 
preñez, lactancia y condiciones de bajas temperaturas. 

Las enfermedades neoplásicas e inflamatorias (neumo-
nía, pleuritis y peritonitis), traumatismos (fracturas) y otras 
condiciones dolorosas (laminitis) también incrementan el 
metabolismo y por lo tanto los requerimientos calóricos. Si 
el aumento de demanda no es satisfecho, ocurre la pérdida 
de peso. Las enfermedades que afectan de manera directa 
la pared gastrointestinal por lo general resultan en una en-
teropatía perdedora de proteínas, condición en la cual las 
proteínas del suero se pierden en el tracto gastrointestinal. 
Esta pérdida ocurre a través de la presión excesiva de los 
linfáticos, erosiones mucosas o a través de defectos en las 
uniones estrechas del epitelio. 

Clínicamente, la disfunción es frecuentemente secun-
daria a la ulceración de la mucosa como la que se observa 
en condiciones como enteritis, colitis, ulceración gástrica y 
parasitosis. Sin embargo, estas condiciones pueden también 
resultar en defectos a nivel de las uniones estrechas. 6) Las 
enfermedades con desgaste muscular dan como resultado 
pérdida de masa muscular específica. Si esta ocurre de ma-
nera más generalizada, produce pérdida de peso. Un ejem-
plo de esto es la enfermedad de neurona motora equina, en 
la cual la atrofia generalizada de los músculos produce una 
pérdida significativa de peso.

Discusión
Este esquema diagnóstico fue diseñado para brindar una 

evaluación comprensiva del caballo con pérdida de peso. Un 
estudio retrospectivo con equinos que presentaban pérdida 
de peso mostró que en el 93 % de los casos se llegó a un 
diagnóstico. La mayoría de los animales tenían evidencia de 
parasitosis (30 %) y desórdenes dentales (20 %). 

Causa menos frecuentes fueron digestivas (15 %), 
hepáticas (10 %), neoplásicas (8%), infecciosas (3 %), 

renales (5 %), adenoma pituitario (3 %) y desórdenes 
neurológicos (1,7%). De los sesenta caballos, cuarenta 
y dos (70 %) sobrevivieron. Otro estudio retrospectivo 
más reciente demostró que cuarenta caballos presenta-
ron pérdida de peso a pesar de tener un buen apetito. 
En este estudio, se llegó a un diagnóstico definitivo en 
el 60 % de los casos. Estos fueron, síndrome inflama-
torio intestinal (13/40), linfosarcoma intestinal (4/40), 
timpanización del ciego (1/40), enfermedad respirato-
ria (bronconeumonía, pleuroneumonía) (3/40), disfun-
ción de la pars intermedia pituitaria (1/40) y abscesos 
esplénicos (1/40). En 16/40 casos no se determinó la 
causa de la pérdida de peso. De manera interesante, en 
este caso el diagnóstico definitivo no se asoció con el 
desenlace. Diez caballos fueron eutanasiados y cinco no 
pudieron seguir siendo monitoreados; de los veinticin-
co restantes, la tasa de supervivencia a largo plazo fue 
aproximadamente del 80 %. 

Este estudio demostró que las concentraciones de 
proteínas totales y albúminas eran más elevadas en los 
supervivientes que en los no sobrevivientes y que la con-
dición corporal se correlacionaba con las concentracio-
nes de proteínas totales y albúminas y la duración de 
los signos clínicos. Ambos estudios demostraron una 
supervivencia moderada de los animales con pérdida de 
peso. 

En conclusión, es fundamental realizar una evalua-
ción completa y exhaustiva de los caballos con pérdi-
da de peso utilizando un abordaje sistemático como la 
mencionada en este trabajo. Cuando se sospecha de en-
fermedad inflamatoria del intestino, la respuesta inicial 
al tratamiento con antihelmínticos y corticoesteroides 
puede aportar información sobre su pronóstico.
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A continuación, compartimos la primera de una serie de entregas en las cuales el autor realiza una exhaustiva 
clasificación, descripción y origen genético de los distintos pelajes equinos de la raza criolla.

ORIGEN DEL CABALLO 

Desde épocas inmemoriales el hombre descubrió el benefi-
cio de la convivencia con el perro, en realidad fue una simbiosis 
ya que ambos se dieron cuenta que juntos podían más. 

La caza, necesaria para alimentarse, donde el perro 
descubría la presa y el hombre disparaba su flecha, lanza 
o piedra, el perro la traía del lugar donde cayera y luego la 
compartían. El cuidarse uno al otro y mantenerse mutua-
mente, era más fácil que hacerlo en forma independiente. 
En cambio con el  caballo, si bien no ha sido una simbio-
sis como con los caninos ya que el beneficio ha sido casi 
enteramente para el hombre, siempre este de una forma u 
otra, le manifestó su agradecimiento. El caballo fue utiliza-
do para la caza, la guerra, el transporte, el trabajo, el placer, 
la compañía, el deporte, la salud, etc.; quizás podría llenar 
hojas enumerando los múltiples usos que estas nobles bes-
tias le prestaron a la humanidad, pero en realidad mi inten-
ción es realizar una breve introducción de sus orígenes para 
abocarme al tema que desarrollaré referido a sus pelajes, 
ordenando a los mismos con una adecuada clasificación, 
descripción y origen genético.

Retomando sobre su origen, quiero decir que todo co-
menzó hace aproximadamente 50 Ma cuando sus ances-
tros, los Eohippus, eran más parecidos a un cánido que a 
nuestro caballo actual.

En una muy ajustada síntesis, les cuento que aquel primer 
ancestro conocido, en su evolución fue realizando importan-
tes cambios en cuanto a tamaño, configuración  y aspecto.

Incrementó en forma constante el volumen de su 
cerebro. Si hoy nos topáramos en un bosque con un  
Eohippus, no nos parecería que estuviéramos ante un caballo o 
un poni, lo más probable que por su escasa altura, de 25 a 30 
cm, y su dorso arqueado nos hiciera suponer que se trata de 
un perro o un zorro. Pero aún, cuando nuestras razas apenas 
tienen similitudes con sus antepasados, su comportamiento sí 
constituye una herencia de los animales salvajes. 

Hoy, igual que antes, los caballos son mamíferos verte-
brados, gregarios, corredores y herbívoros. A  lo largo de su 
evolución, los miembros fueron siendo cada vez más largos 
y la espalda más recta. Su dentadura y sus miembros se hi-
cieron más resistentes, la primera para permitirles devorar 
la áspera hierba, que remplaza al inicial ramoneo de hojas 
arbustivas, y las segundas para escapar de sus enemigos en 
una estepa sin escondites. C
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Dentro de sus familiares cercanos, podemos citar al asno y 
la cebra, ellos también pertenecen al orden de los perisodáctilos. 
Lo que en un principio fue su tercer dedo o dedo medio, hoy 
su uña, ha sido remplazada por el casco que cubre la tercera fa-
lange. El resto de los dedos han desaparecido o se presentan en 
estado rudimentario, tal es el caso del espejuelo, los espolones y 
los metacarpianos y metatarsianos rudimentarios.

Los creacionistas, sostienen que hay rasgos como el nú-
mero de dedos, que provienen de una información preexis-

tente que, se activa o desactiva según las circunstancias, junto 
a la selección natural que quita la información innecesaria.

Así, en su cadena evolutiva el Eohippus fue pasando por 
distintas etapas, el Mesohippus, Merychippus, Pliohippus y 
Equus caballar, hasta llegar al caballo actual.

Proceso evolutivo del caballo
Durante toda esta evolución, la selección natural fue 

la que decidió sobre su morfología, costumbres y pelajes, 

ORIGEN DEL CABALLO

Figura 1. 
Origen y evolución del 
caballo en el mundo.

Figura 2. Caballo raza Shire, representante actual del tipo europeo. Figura 3. Caballo raza Árabe, representante actual del tipo oriental. 

Pelajes de la raza criolla 
y su relación con la genética
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se reproducían los más fuertes y adaptados al ambiente en 
que vivían.

Originariamente estos ancestros equinos estaban es-
parcidos por todo lo que actualmente es el continente 
americano, pero en el cuaternario y como consecuencia de 
una importante glaciación, gran parte se extinguió y otros 
alcanzaron a migrar cruzando por donde hoy es el Estre-
cho de Bering (extremo norte del continente americano) 
a Asia, radicándose por un largo período en el noreste de 
este continente, de donde posteriormente migraron en 
dos corrientes que se diferenciaron notablemente por su 
morfología. 

Estas migraciones fueron: 
-	 La corriente que migró hacia el noroeste se la llamó 

corriente europea, dando origen al caballo de tipo eu-
ropeo, recibiendo este nombre por ser Europa su des-
tino final. En función del medio ambiente donde se 
desarrollaron se caracterizó por caballos voluminosos, 
pesados, cabeza grande y de perfil convexo, de piel y 
pelos gruesos, ollares pequeños, de carácter linfático 
(tranquilo), que se alimentaban con abundantes y nu-
tritivas hierbas en períodos estivales, y con frutos de 
árboles en épocas invernales. En fin, sus características 
morfológicas respondían a caballos aptos para climas 
fríos, sin acoso por parte de predadores, se podría decir 
que son los antecesores de los hoy caballos de tiro. Si 
buscá-ramos un representante actual, podríamos aso-
ciarlo con la raza inglesa “Shire”. 

-	 La corriente del sur, migró hacia el suroeste del continen-

te asiático, cubrió Asia menor, Arabia y llegó al continente 
africano, se lo llamo de tipo oriental. Aquí, el medio am-
biente influyó en forma distinta que sobre a la corriente 
europea, creando un fenotipo diferente y dándoles carac-
terísticas apropiadas a la zona. Fueron caballos eumétricos 
(tamaño mediano), livianos, de cabeza mediana para chica, 
con perfil generalmente rectilíneo o ligeramente subcon-
vexilíneo e incluso hasta concavilíneo, piel y pelos delgados, 
ollares grandes y flexibles, rápidos y ágiles, preparados para 
huir ante el peligro de predadores. Si buscamos un repre-
sentante actual, podríamos asociarlo con la raza árabe. 

Distribución del caballo en el mundo durante 
su evolución (ver figura 4)

Cuando los moros invaden la península ibérica, donde 
estuvieron casi 800 años, indudablemente llevaron su cultu-
ra, arquitectura, idioma y también sus caballos tipo oriental, 
los que no tardaron  en cruzarse con los de tipo europeo que 
poblaban las marismas (costas) del río Guadalquivir. Así 
surgió un caballo de morfología intermedia que no tardó 
en distribuirse por toda Europa e inclusive traído a Amé-
rica por los conquistadores en 1493, un año después de su 
descubrimiento.

Hasta aquí, fue mayoritariamente la selección natural la 
que influyó en el pelaje de los caballos, luego la interven-
ción del hombre y tal como lo hizo con su morfología, apli-
cando la selección artificial, comenzaron a crearse nuevos 
biotipos dando origen a las distintas razas y pelajes. Sobre 
esto es  lo que escribiré de aquí en más. 

Figura 4. Distribución del caballo en el mundo durante su evolución: 
en el actual continente americano, se dirigieron hacia el norte (verde). En el período cuaternario 

debido a la glaciación, muchos murieron pero otros lograron pasar por el Estrecho de Bering 
al continente asiático, donde se dividieron en dos corrientes migratorias, la del norte o europea 

(rojo) y la del sur u oriental (amarillo).  

Figura 5. Cruzamiento en España, de caballos del tipo 
europeo con oriental.
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GENÉTICA BÁSICA

Los caballos además de ser animales útiles para el 
trabajo, el deporte, la compañía, o solo la satisfacción 
que nos da el contacto y comunicación que tenemos con 
ellos, a una gran cantidad de personas nos gusta y com-
place verlos. Encontramos en ellos una gran atracción  
morfológica y temperamental, pero innegablemente si 
lo analizamos en profundidad, no solo su anatomía y 
comportamiento es lo que llama nuestra atención, sino 
también la vistosidad de su color, o mejor dicho colores, 
la gran diversidad de sus combinaciones y multiplicidad 
de variantes.

Esta maravilla, originariamente creada por la natura-
leza, hoy sabemos que depende de sus genes; insignifi-
cantes elementos de composición nitrogenada que for-
man parte de los eslabones, por así decirlo, de una larga 
cadena de ácido desoxirribonucleico, o nombrándolo 
abreviadamente adn. Su forma espiralada compuesta 
por cuatro aminoácidos que alojados en diferentes luga-
res y en repetida y variada presencia, contienen a estos 
elementos responsables de trasmitir el color, particula-
ridades y características que nos muestran los caballos 
en su aspecto exterior.

Considero que los lectores de esta nota, aunque no 
sean biólogos o genetistas, tienen los conocimientos bá-
sicos para saber que es una célula y cuáles son sus prin-
cipales componentes, no obstante un repaso superficial 
siempre es útil.

La célula o unidad funcional  del organismo animal y 
vegetal, está compuesta desde afuera hacia adentro por una 
serie de elementos a saber: membrana celular, citoplasma, 
membrana nuclear y núcleo, el que en su interior aloja a 
los cromosomas. Estos cromosomas son en número varia-
ble según la especie, pero constante en una misma. En el 
caso del caballo se encuentran en un número de 64, pero 
por mandato natural deben formar pares, en consecuencia 
como resultado final decimos que todos los núcleos de las 
células somáticas del cuerpo de un caballo son iguales y 
poseen 32 pares de cromosomas. Esto no ocurre en los ga-
metos o células reproductoras ya que tanto el óvulo como 
el espermatozoide son poseedores de 32 cromosomas sin 
aparearse. Desde luego, esto es así, para que al producirse 
la concepción, se forme una célula con 64 cromosomas (32 
pares), producto del aporte de los 32 que trae cada gameto.

Es en el interior de estos cromosomas donde se alojan 
los genes responsables de la transmisión hereditaria de pa-
dres a hijos.

Dichos genes, como ya expresé anteriormente, son por-
ciones de adn que manteniendo determinado código gené-
tico se ubican en una especie de casillas llamadas locus, para 
el caso del término en singular, y locis para el plural.

También líneas arriba expresé que los cromosomas se 
unían formando pares, agrego ahora, que este apareamiento 
trae como consecuencia obvia, la formación de parejas entre 
los genes contenidos dentro de ellos. Estas parejas de cro-

mosomas no se aparean al azar, sino por el contrario, tan-
to los cromosoma del espermatozoide como los del óvulo 
buscan al recíproco considerando los caracteres hereditarios 
sobre los que actuarán  dichos genes, por ejemplo:  el cro-
mosoma que entre otros genes contiene al gen de Exten-
sión “E” o “e”, que genera pelos con pigmento negro o rojo, 
y que se encuentra en el espermatozoide, busca relacionarse 
con el correspondiente cromosoma que también contiene al 
mismo gen “E” o “e”, pero que fuere aportado por el óvulo, 
de esta forma en la nueva célula (futuro embrión , feto etc.) 
se forma una pareja de cromosomas que contienen genes 
que actúan sobre un mismo carácter (color de pelo negro o 
rojo), al aparearse los cromosomas inevitablemente se apa-
rean los genes que están en su interior y así se forma la pa-
reja. El ejemplo dado es sobre el color negro y/o rojo, pero 
en realidad esto ocurre para todos los genes que intervienen 
en los distintos pelajes, en las distintas morfologías, tempe-
ramentos y todo aquello que se hereda de padres a hijos. De 
esta forma en el momento de la concepción y en función de 
este apareamiento, es cuando se  define genéticamente el 
pelaje que tendrá el nuevo heredero por nacer.

Este escueto  resumen de biología quizás produzca 
aburrimiento a quienes conocen profun-damente el tema, 
pero sirva de repaso para quienes lo tengan de forma su-
perficial y de aprendizaje para los que no sabían al respec-
to, pero si de algo quiero estar seguro, es que aunque sean 
extremadamente básicos, estos conceptos deben conocer-
se para comprender con mayor facilidad lo que vendrá 
más adelante. Recomiendo detenerse un momento a ver 
las ilustraciones que facilitaran la comprensión y memori-
zación de lo expuesto.

También considero necesario recordar la definición o 
significado de algunos términos que usaré en forma fre-
cuente, como:

•	 Homocigosis: Cuando el par formado, son genes que no 
solo actúan sobre un mismo carácter, sino que además son 
genéticamente iguales (homo = igual, semejante).

•	 Heterocigosis: Cuando el par formado, son genes que 
si bien actúan sobre un mismo carácter  son genética-
mente diferentes (hetero = distinto, diferente).

•	 Alelo: Cada uno de los integrantes de la pareja de genes 
(cada gen de la pareja es alelo del otro). 

•	 Dominancia simple: Cuando un gen impone su volun-
tad sobre la de su alelo correspon-diente, esto solo ocu-
rre en los casos de heterocigosis. El gen “E” quiere pelos 
negros, y su alelo “e” quiere pelos rojos. El que se impone 
en esta controversia es el dominante.

•	 Recesividad: Cuando un gen permite que se exprese la 
voluntad de su alelo, se dice que es recesivo. Al domi-
nante se lo simboliza con la letra mayúscula y al recesivo 
con la minúscula.

	 El gen “E” negro es dominante sobre el “e” rojo, si se for-
ma una pareja heterocigota “Ee”, el caballo será negro; si 
la pareja es homocigota “EE” también será negro, pero si 
la pareja es homocigota “ee”, sus pelos serán rojos.

•	 Herencia intermedia: Cuando ambos alelos actuando 
sobre un mismo carácter, se manifiestan en forma dis-
tinta pero sin existir dominancia ni recesividad, el resul-
tado es una mezcla de ambos. 

•	 Codominancia: Es cuando en estado de heterocigosis, 
no hay gen recesivo, sino que ambos se comportan como 
dominantes, tal como en la herencia intermedia, pero a 
diferencia de esta, ambas características se manifiestan 
sin mezclarse.

•	 Genotipo o genoma: Fórmula genética que posee el in-
dividuo.

•	 Fenotipo: Aspecto exterior que manifiesta un indi-
viduo y que puede ser captado por nuestros sentidos. 
Este depende de lo aportado por el genotipo más la 
influencia del medio ambiente (alimentación, tempe-

ratura de la región donde vive, tipo de suelo, clima, 
estado sanitario, etc.).

•	 Selección genética: Es el manejo de la reproducción 
realizando cruzamientos seleccionados según los geno-
tipos y orientados a conseguir un objetivo determinado. 
Ejemplo: selecciono reproductores gateados, para lograr 
una tropilla con ese pelaje. Al seleccionar madres y pa-
dres gateados estoy trabajando para concentrar al gen 
productor de gateados.

•	 Locus: Lugar en la cadena de adn donde se aloja un gen. 
Imaginemos que en el adn hay una serie de casilleros y 
cada uno aloja a un gen, a estos casilleros los llamo locus 
(de locación o ubicación).

•	 Locis: plural de locus. Muchos casilleros.
•	 Ribosoma: elemento alojado en el citoplasma de la cé-

lula y que actúa como fábrica de pigmentos. Los genes 
mandan un mensajero, solicitando que color de pigmen-
to tiene que fabricar.

•	 adn: Abreviatura de ácido desoxirribonucleico, compo-
nente de los genes y responsable de la transmisión he-
reditaria. Está formado por cuatro aminoácidos (sustan-
cias nitrogenadas), que al igual que un código de barras, 
que marca los precios para el lector del supermercado, 
se acomodan repetidas, alternadas y alteradas veces, for-
mando siempre un código distinto pero que representa 
a un gen determinado. Un ejemplo comparativo es que 
este adn es un espiral en forma de escalera caracol, don-
de cada escalón es un gen.

•	 arnm: Abreviatura de ácido ribonucleico mensajero, 
encargado de llevar la información de lo requerido 
por los genes a los ribosomas (fábrica de pigmentos). 
Una determinada pareja de genes, luego de decidir 
por dominancia el pigmento que quieren, le indican 
al arnm que vaya hasta el ribosoma y le trasmita que 
fabrique el color de pigmento según el pedido soli-
citado. Es aquí donde otros genes actuantes, pueden 
interceptar al arnm y cambiar lo solicitado por el 
gen “E” o “e” y llegar al ribosoma una versión dis-
tinta al mensaje original, de allí la variación de pela-
jes ofrecidos. En razas donde por selección genética 
(explicada más arriba), no se permiten determinados 
pelajes, muchos de estos genes desaparecen de sus 
cromosomas y los mensajes son solo sobre los pig-
mentos ordenados por pocos genes. Desde ya que en 
la raza criolla esto no existe y por eso la diversidad 
que nos ofrece.

•	 Epistasis: Es la capacidad de un gen, de no solo actuar 
sobre su alelo, sino modificar a un tercero ubicado en 
otro locus del mismo cromosoma o incluso en el de otro 
cromosoma.

•	 Epistasis dominante: Cuando el gen actuante de la de-
finición anterior, logra modificar la información sobre el 
cual está actuando.

•	 Epistático: Al gen que en epistasis, es dominante.
•	 Hipostático: Al gen que en epistasis, es dominado.

Conociendo y recordando esta terminología podremos 
movernos dentro del tema que nos ocupa.

GENÉTICA BÁSICA

Figura 1. Ubicación esquemática de los cromosomas

Figura 2. Fotografía electrónica de un cromosoma y esquemas de 
cromosomas, ADN y genes.

CÉLULA - CROMOSOMAS Y GENES

CÉLULA - CROMOSOMAS Y GENES
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EL COLOR ESTÁ DADO POR
LOS PIGMENTOS

DEPENDE DE DOS COLORES
Y LA AUSENCIA DE COLOR

EL COLOR DE LOS CABALLOS

En la dermis o capa profunda de la piel, se alojan unas 
células denominadas melanocitos y que tienen como fun-
ción generar una proteína llamada melanina, pigmento que 
en forma de microgránulos da color a la piel y pelos. Exis-
ten dos colores de melanina, el negro o eumelanina y el rojo 
o pheomelanina. La producción de estos dos pigmentos, 
está regida por genes y aquí es donde comenzamos a utili-
zar lo visto anteriormente.

El gen de Extensión negro simbolizado por la letra “E” 
mayúscula, es el responsable de que los ribosomas fabri-
quen microgránulos de pigmento color negro, en cambio 
el simbolizado con la letra “e” minúscula, es el responsable 
del color rojo. El hecho que ambos se simbolicen con la 
misma letra es debido a que actúan sobre un mismo ca-
rácter (producción de pigmento) y que para el negro se 
utilice la “E” mayúscula y para el rojo la “e” minúscula, es 
debido a que el negro es dominante sobre el rojo. De lo 
expuesto es fácil deducir que si la pareja de genes formada 
es homocigota dominante “EE”, el caballo tendrá pelos 
con pigmento negro, pero si la pareja es homocigota re-

cesiva “ee”, el caballo tendrá su cuerpo cubierto por pelos 
rojos. Existe una tercera opción y es que la pareja sea he-
terocigota “Ee”, pues como “E” negro es dominante sobre 
“e” rojo, el caballo tendrá pelos color negro al igual que 
en el caso del homocigota dominante negro “EE”. Es de-
cir aunque genéticamente sean distintos, uno homocigota 
dominante “EE” y el otro heterocigota dominante “Ee”, 
fenotípicamente se manifestarán iguales, los dos tendrán 
pelos con pigmento negro, lo que en términos de pelajes 
sería un caballo oscuro.

En el caso del homocigota recesivo “ee”, no cabe otra 
opción que tener pelos rojos, lo que para la terminología de 
los pelajes será un alazán.

Hasta ahora les he contado sobre la presencia de es-
tos dos pigmentos, pero también existe la posibilidad que 
los mismos no estén presentes, y esta ausencia nos lleva a 
tener caballos con piel y pelos sin pigmentar y por ende 
sin color, este caso se denomina albinismo y a pesar que 
el caballo albino total no existe por motivos que explicaré 
más adelante, por ahora solo digo que también, por ac-
ción genética puede existir la ausencia de pigmento y el 
responsable es el gen “W” (del inglés, white = blanco) que 
inhibe a los anteriores, por una acción epistática a produ-
cir sus pigmentos.

De lo expuesto deducimos que el gen dominante ma-
nifestará fenotípicamente su accionar en cualquiera de sus 
dominancias, ya sea homocigota “EE” o heterocigota “Ee” y 
esto se simboliza abreviadamente como “E-”. 

Así se originan estos dos pigmentos básicos que dan co-
lor a los caballos, y a partir de allí y siempre bajo la respon-
sabilidad de diferentes genes, es cómo surge el resto de los 
pelajes conocidos. Esto lo logran combinando, diluyendo, 
intensificando, modificando y despig-mentando parcial o 
totalmente a estos dos colores.

A partir de aquí iremos viendo en forma ordenada y 
bajo una adecuada clasificación cada uno de los pelajes co-
nocidos en la raza criolla y como se llega a ellos. 

En los siguientes cuadros veremos la explicación gráfica 
de lo antes dicho.

Comencemos entonces con un primer grupo denomi-
nado Pelajes Hoscos, integrado por tres pelajes que inclu-
yen a los pigmentos: negro, rojo y la combinación de ambos.

Creo que ha quedado claro que la eumelanina o pig-

EL COLOR DE LOS CABALLOS

Negro

EUMELANINA

Rojo

Gen “E”
Dominante

Se manifiesta: 
“EE” o “Ee”= “E-”

Negro

PHEOMELANINA

Rojo

Gen “e”
Recesivo

Se manifiesta:
sólo en “ee”

Albino

Gen “W”
Dominante

Se manifiesta:
“WW” o “Ww”= “Ww”

MELANINA
Pigmentos

AUSENCIA DE
PIGMENTO

ALBINISMO

DE ACUERDO AL PIGMENTO SERÁ EL PELAJE

PHEOMELANINA Caballos con pelos rojos Pelaje ALAZÁN

SIN PIGMENTO Caballos con pelos blancos Pelaje ALBINOIDE

EUMELANINA Caballos con pelos negros Pelaje OSCURO

Figura 1. 
Variedad de 
pelajes 
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mento negro nos genera caballos con pelo de dicho co-
lor a los que denominamos como de pelaje oscuro, que 
y su responsabilidad le cabe al gen de extensión “E” en 
cualquiera de sus dominancias, o sea “E-”. Si lo recuerda 
el lector, también dije que el mismo gen, pero en ho-
mocigosis recesiva “ee” solo podía dar caballos cubiertos 
de pelos rojos, a los que en la jerga de los pelajes, se los 
denomina alazanes. 

En consecuencia y bajo este fun-damento genético, un 
caballo de pelaje oscuro nunca podrá tener pelos rojos y 
un alazán nunca podrá tener pelos negros, pues si alguno 
de los dos tuviera pelos con el color no correspondido, el 
oscuro no se-ría oscuro, ni el alazán representaría a este 
pelaje. Este dato es impor-tante, para tener en cuenta si 
a la hora de determinar uno de estos dos pelajes surge 
alguna duda.

Al comenzar a hablar de los pelajes hoscos, dije que 
eran los con pigmento rojo, negro o la combinación de 
ambos, pero para el tercer caso, es necesaria la presen-
cia en forma asociada de otro gen llamado Agouti, y 
que tiene la particularidad de permitir la visualización 
tanto de pelos negros como de rojos entremezclados en 
la cabeza y cuerpo de los caballos, restringiendo para la 
crinera, cola y cabos, solo la presencia de pelos negros. 

Esta descripción corresponde a un tercer pelaje que de-
nominamos zaino. Este gen Agouti, por actuar en domi-
nancia simple, se manifestará en cualquiera de sus dos 
dominancias “A-”.

Considero que ya estamos en condiciones de asegu-
rar que el genoma de un caballo oscuro es “E-”, el de un 
alazán es “ee”, y el de un zaino es “E-A-”.

Con lo expresado hasta ahora, no es que estoy preten-
diendo describir estos tres pelajes, lo haré más adelante 
incluyendo las variedades y características de cada uno, 
solo con esto quería indicar las bases para una clasifica-
ción entendible. 

EL COLOR DE LOS CABALLOS

LA COMBINACIÓN DIFUSA
DE PELOS CON AMBOS PIGMENTOS

Eumelanina
+

Pheomelanina

Caballos con pelos
negros mezclados con pelos

rojos

Pelaje
Zaino

LAS TRES OPCIONES
QUE FORMAN LOS PELAJES HOSCOS

Sólo pelos rojos Pelaje Alazán

Pelos negros
+

pelos rojos
Pelaje Zaino

Pelajes 
hoscos

Sólo pelos negros Pelaje Oscuro=

=

=

LOS TRES PELAJES HOSCOS

Gen “E-”

Sólo P. Negros

Pelaje Oscuro Pelaje Alazán

Gen “ee”

Sólo P. Rojos 

Pelaje Zaino

Genes “E-A-”

P. Rojos y Negros

ENRIQUE 
EDUARDO 
CASALS

Médico Veterinario FCV de la Universidad Nacional de 
La Plata (1972). 
Desempeño profesional: Asistencia con el grado de Tte. Pri-
mero Veterinario, a la sanidad del ganado mular pertene-
ciente al Ejercito Argentino en Uspallata (Mendoza).
Actividad profesional al frente de una clínica veterinaria 
de pequeños animales, en la localidad de Olivos (Bs. As.), 
desempeñándome como propietario y director de la misma, 
practicando las siguientes especialidades:

Ejercicio profesional en la clínica y cirugía de pequeños animales.
Dirección técnica y administrativa de la “Cabaña Los Crio-
llos” en la ciudad de Colonia de la República Oriental del 
Uruguay, dedicada al engorde de novillos para el Mercado 
Común Europeo y a la cría de caballos de la Raza Criolla”.
Publicación del libro de mi autoría El Caballo Criollo - 
PELAJES – ECOVAL Ediciones año 2015. Disertante de 
Clínicas de Pelajes Equinos” en distintas identidades.
Participante activo en grupos de pelajes en la red Facebook.E-mail: loscasals@gmail.com
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Existen los que observan la realidad... 
y los que tratan de mejorarla.

enviándonos su opinión a asocaave@gmail.com

Participe activamente 
del Correo de Lectores

Nueva incorporación en la línea de ACV Equimel Avanza el “espacio Zoom” promovido desde Sport Horse
Lanzamiento Medicina y bienestar equino

Se trata de Biotinplex, un nuevo suplemento para 
equinos que contiene los nutrientes esenciales 
para mantener la salud de los casos.

El laboratorio ACV Equimel ha incorporado Biotinplex 
a su línea para equinos, un suplemento que contiene 
los nutrientes esenciales para mantener la salud de 
los cascos.
Biotinplex aporta Biotina, Metionina, Cinc, Cobre, 
Manganeso, Selenio y Calcio que pueden ser insufi-
cientes o marginales en ciertas dietas.
La dosis de 20 gramos para un caballo adulto aporta: 
Metionina 7,15 g, Biotina 40 mg, Calcio 3 g, Zinc 640 
mg, Cobre 265 mg, Manganeso 200 mg y Selenio 1,5 
mg. Los minerales se encuentran como metionatos 
lo que aumenta su biodisponibilidad y disminuye la 
contaminación Ambiental. 
Se presenta en envases de 1 Kg (50 dosis).
Se suma así, a la tradicional línea de productos ACV-
EQUIMEL (Equimel PM, Fosfomel, Q-Antum) pre-
sentes en el mercado de alta competencia equina 
hace ya 35 años.

El laboratorio se prepara para cerrar el 2020 
con distintas actividades On Line (los prime-
ros y terceros jueves de cada mes) orientadas 
a los médicos veterinarios especializados en 
equinos.

El laboratorio Sport Horse sigue recogiendo los frutos de 
haber instaurado hace unos meses su Espacio Zoom de 
capacitaciones, el cual ofrece conferencias gratuitas so-
bre medicina y bienestar equino los primeros y terceros 
jueves de cada mes. 
Bajo esta modalidad, durante el mes de octubre parti-
cipó de la propuesta el director nacional de Productos 
Veterinarios del Senasa, Federico Luna, quien abordó los 
pormenores del nuevo marco regulatorio que rige a nivel 
nacional, haciendo un especial hincapié en la comercia-
lización electrónica de productos veterinarios destinados 
a todas las especies animales.

Asimismo, y durante el mismo mes, fue el referente Cé-
sar Lorenzo, quien disertó sobre los puntos que asocian 
la salud orodental y la reproducción de los equinos. 

¿Cómo sigue la agenda? 
El próximo jueves 5 de noviembre desde las 18 horas será 
el turno de Ramón López, exponiendo sobre “¿Cuándo reali-
zar endoscopías en equinos con desórdenes respiratorios?”. 
Ya el 19 de noviembre, Guillermo González abordará el 
tema “Alimentación y nutrición en el potrillo”; luego (el 
3 de diciembre), Mariel Fresa abordará la “Utilidad diag-
nóstica del lavaje broncoalveolar, mientras que el cierre 
2020 del ciclo se realizará el jueves 17 de diciembre, 
con la participación del historiados Raúl Finucci, quien 
abordará la Historia del Caballo en Argentina.

Para más información e inscripción: 
info@sport-horse.com.ar. 

Novedades Novedades

AHORA EXCLUSIVAMENTE DIGITAL
PARA LOS SOCIOS DE LA AAVE

A PARTIR DE LA EDICIÓN DE DICIEMBRE DE 2018
LA REVISTA LA ESPECIE EQUINA PODRÁ LEERSE EN 

WWW.AAVE.COM.AR
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Agropharma	 info@agropharma.com.ar	 www.agropharma.com.ar
Banco Itaú	 Sergio.romanelli@itau.com.ar	 www.itau.com.ar 
Boehringer Ingelheim S.A.	 saludanimal@boehringer-ingelheim.com	 www.sudamerica.boehringer-ingelheim.com
Biogénesis Bagó	 info@biogenesisbago.com	 www.biogenesisbago.com
Caprove	 vet3@caprove.com.ar	 www.caprove.com.ar
Carreteles Rafaela	 sistemas@carretelesrafaela.com.ar	 www.carretelesrafaela.com.ar
Criadores Argentinos del SPC 	 criadores@netizen.com.ar	 www.criadores-spc.com.ar
Deltavet S.R.L.	 deltavet@deltavet.com.ar	 www.deltavet.com.ar
Dirección de Remonta y Veterinaria	 dptotecnico_remonta@yahoo.com.ar	 www.remonta.mil.ar
Equidiet	 info@equidiet.com.ar	 www.equidiet.info
Equipharm	 equipharm@gmail.com	 www.equipharm.com.ar
Equi Systems S.R.L.	 equisystems@fibertel.com.ar	 www.equisystems.com.ar
Establecimiento Calastremé S.A.	 calastreme@fibertel.com.ar	 www.calastreme.com.ar
Forti S.R.L.	 info@fortisrl.com.ar	 www.fortisrl.com.ar
Fridimex	 info@fridimex.com.ar	 www.fridimex.com.ar
Fundación Equina Argentina	 consultas@fear.org.ar	 www.fundacionequina.org.ar
Grupo Pilar S.A.	 clopezdelfino@gepsa.com	 www.gepsa.com
Horse Dental Equipment	 m.lefaucheur@horse-dental-equipment.com	 www.horse-dental-equipment.com
Infec	 ventas@labinfec.com.ar	 www.labinfec.com.ar
Inmed SRL	 info@inmed.com.ar	 www.inmed.com.ar
Inter Médica	 info@inter-medica.com.ar	 www.inter-medica.com.ar
Laboratorio Burnet	 burnet@burnetlab.com.ar	 www.burnetlab.com.ar
Laboratorio Cimol S.R.L.	 comercial@cimol.com.ar	 www.cimol.com.ar
Laboratorio Konig	 rsykora@koniglab.com	 www.koniglab.com
Laboratorio Heanut S.A.	 jcavallo@heanut.com	 www.heanut.com
Laboratorio Pro-Ser S.A.	 proser@labproser.com.ar	 www.labproser.com.ar
Laboratorios Chinfield S.A.	 info@chinfield.com	 www.chinfield.com
LTF	 ltf@laboratoriofrances.com.ar	 www.laboratoriofrances.com.ar
Mustad Argentina S.A.	 info@mustad.com.ar	 www.mustad.com.ar
Montanba S.R.L.	 montanbasrl@gmail.com	 www.montanba.com.ar
Over	 labover@over.com.ar	 www.over.com.ar
Power Horses and Pets	 info@powerhorsesandpets.com	 www.powerhorsesandpets.com
Spraylar Labs	 spraylar@gmail.com	 www.spraylar.com
Sport Horse	 info@sport-horse.com.ar	 www.sport-horse.com.ar
Triada Hospital Equino	 carlosfdodera@gmail.com	
Vetec S.A.	 info@laboratoriovetec.com.ar	 www.laboratoriovetec.com.ar
Viterra	 info@laboratoriosagroinsumos.com	 www.viterra.com.ar
Zoetis	 info@zoetis.com	 www.zoetis.com.ar

Índice de anunciantes

Índice de Socios Institucionales AAVE

Empresa Mail Web site

Laboratorios
Boehringer ...........................................................................	  p. 39
Clínica Equina .......................................................................	  p. 27
Deltavet ....................................................................................	 p. 33
Konig ........................................................................................	  p. 29
Laboratorio ACV Equimel ...................................................	 p. 15
Laboratorios Chinfield S.A. ..........................................	p. 09, 22
Over ..........................................................................................	  p. 17 
Sport Horse ...........................................................................	  p. 35

Vetec ........................................................................................	  p. 21
Viterra ........................................................................................	 p. 07
IVS Investigaciones Veterinarias Sudamericanas .......	  p. 25
Zoetis .......................................................................................	  p. 11 

Veterinarias

Clínica Veterinaria Integral ................................................	  p. 18




