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¿Cómo colocar un catéter epidural 
para producir analgesia a 

largo plazo?

Infección con Sarcocystis fayeri
asociada a enfermedad

neuromuscular

El pasado 12 de junio, la Federación Iberoamericana de Veterinarios Équidos realizó su se-
gundo encuentro en el marco de las XXX Conferencias Internacionales que la AAVE concre-
tó en Buenos Aires. Asistieron representantes de 9 países y se crearon grupos de trabajo.
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Editorial

Estimados colegas,
Hemos terminado unos días muy intensos 

después de la realización de la Segunda Cumbre 
de la Federación Iberoamericana y del Congreso 
anual de nuestra Asociación Argentina de Veteri-
naria Equina.

Entendemos que, para la historia de nuestra 
institución, ser una de las asociaciones fundado-
ras de la Federación Iberoamericana es un antes 
y después, pensando en el futuro del desarrollo de 
nuestra especialidad.

La Cumbre la celebramos el 12 de junio en la 
Dirección de Remonta y Veterinaria del Ejército Argentino (Ciudad Autónoma de 
Buenos Aires), con la representación de diez países, pudiendo concretar la agenda 
planteada y con la incorporación de las asociaciones que todavía no habían podido 
sumarse formalmente.

Los países representados fueron España, Portugal, México, Colombia, Ecua-
dor, Paraguay, Uruguay, Chile, Brasil y Argentina y se crearon grupos de trabajo 
para abordar los diferentes temas que se establecieron como objetivos para el año, 
decidiéndose que la próxima cumbre será el año próximo en San Pablo, República 
Federativa de Brasil.

El 13 y 14 de junio se realizó nuestro congreso anual en el Regimiento de 
Granaderos a Caballo Gral. San Martín, también en la Ciudad de Buenos Aires, 
con una muy importante concurrencia y con la totalidad de espacios comerciales 
ocupados lo cual nos hace sentir acompañados en nuestra visión de seguir pensando 
que la capacitación y la formación continua es la mejor forma de jerarquizar nues-
tra profesión.

Los temas abarcados y la calidad de  los disertantes completaron las jor-
nadas que permitieron encontrarnos con colegas, y aprovechar las conferencias 
que nos brindaron los doctores Samper en el área reproducción, el doctor García 
López en el área cirugía y diagnóstico, junto con la presentación del Doctor 
Quinteros en el reporte de un caso de osteosíntesis y la presentación de AOVET 
en Latinoamérica y una mesa redonda sobre bienestar animal donde el doctor 
Ariel Corsé expuso la situación del tema en Argentina, el doctor Juan Antonio 
Luque de España la de su país y el doctor Miguel Llorca de España nos informó 
sobre el particular en Europa, visiones todas que nos permitieron abordar el 
tema, e intercambiar información y opiniones .

El apoyo que recibimos en estos días nos motiva para seguir en este rumbo y 
como todos los años, pedimos que las generaciones jóvenes se sumen desde el lugar que 
puedan a participar de la asociación que sigue creciendo en proyectos que siempre 
demandan personas para poder concretarlos.

Dr. Carlos Dodera
Presidente de la AAVE
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Veterinarias de distintas partes del país y de Iberoamérica participaron de las Conferencias organizadas por la AAVE.

Más allá del contenido aportado por los disertantes, se presentaron Posters que abarcaron diferentes temáticas.

Los paneles abordaron distintas temáticas de interés profesional. Una vez más, las empresas del sector apoyaron la iniciativa.

Boletín informativo

Más de 300 especialistas en las 
XXX Conferencias Internacionales 

de la AAVE

Con una buena concurrencia de público (más de 300 
especialistas) y el acompañamiento de distintas empre-
sas del sector, a mediados de junio se llevó adelante la 
XXX edición de las Conferencias Internacionales de 
Veterinaria Equina que organiza la Asociación Argen-
tina de Veterinaria Equina.

“Desde siempre, el objetivo de promover el acceso 
de los profesionales a los más avanzados conocimientos 
en el campo de la actividad. La respuesta ha sido muy 
positiva, con buenos comentarios por parte de los asis-
tentes”, explicó en representación de la AAVE el Dr. 
Carlos Dodera. Y avanzó: “Ha sido destacada la cali-

Las jornadas se realizaron en el Salón Regimiento de Granaderos (CABA). Además de 
disertaciones a cargo de especialistas internacionales, se generó un ámbito de debate en 

materia de Bienestar Animal.

dad de las presentaciones internacionales, no solo por la 
trayectoria y formación de los disertantes, sino también 
por su buena predisposición al debate con los colegas y 
su conocimiento respecto de las problemáticas que afec-
tan la realidad de nuestra actividad en la región”.

Medicina deportiva y reproducción
Durante las Conferencias de la AAVE se destacó la 

participación del Dr. José M. García López, de la Uni-
versidad de Tufts, en Massachusets, Estados Unidos, 
quien desarrolló tres temas ante la atenta mirada de ve-
terinarios de distintas regiones del país. Así fue como 

i
el profesional abordó prácticas de diagnóstico y manejo 
ligadas tanto al aparato podotroclear, el dorso equino y 
distintas opciones para la identificación de lesiones de 
cartílago, OCD, quistes y meniscos que afectan la babi-
lla. Recordamos también que García López se unió en 
2002 a la Facultad de la Escuela de Medicina Veterina-
ria Cummings en la Universidad de Tufts y su Hospital 
de Animales Grandes (HLA), donde es jefe del Servicio 
de Medicina y Cirugía de Deportes Equinos, especia-
lizándose en claudicaciones, imágenes avanzadas (me-
dicina nuclear, tomografía computarizada y resonancia 
magnética), terapias regenerativas (células madre, PRP, 
IRAP), así como cirugía ortopédica y respiratoria.

Asimismo, de la partida fue el Dr. Juan C. Samper 
(Universidad de Florida en Gainesville), quien se refi-
rió a temas específicos del campo de la reproducción 
equina: “Patologías comunes y tratamiento del sistema 

reproductivo de las yeguas”; “Problemas frecuentes en el 
último tercio de la gestación” y “Manejo del Padrillo y 
del semen para maximizar fertilidad”. 

Con el foco en el bienestar de los animales
Más allá de resaltar la buena recepción de los te-

mas centrales de las Conferencias por parte de los 
veterinarios asistentes, Carlos Dodera revalorizó el 
rol institucional de la AAVE al plantear una confe-
rencia sobre Bienestar Animal. “Es un tema que nos 
demanda la sociedad y sobre el cual aún podemos se-
guir formándonos. Tenemos que poder hablar todos 
los especialistas el mismo idioma y esa fue nuestra 
propuesta. Afortunadamente también tuvo buena re-
cepción. Es clave que entendamos todos como estos 
temas impactan sobre nuestro trabajo profesional”, 
concluyó Carlos Dodera. 
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La II Cumbre de la Federación Iberoamericana de 
Asociaciones de Veterinarios de Équidos se llevó ade-
lante el pasado 12 de junio en la Ciudad de Buenos Ai-
res. Esta entidad, de reciente creación en España, contó 
con la presencia de colegas de la especialidad de ese país, 
Portugal, Méjico, Uruguay, Chile, Paraguay, Colombia, 
Ecuador, Argentina y Bolivia (que se encuentra en vías 
de sumarse próximamente).

Los temas tratados en el encuentro fueron la constitu-
ción de la Federación, razón social, integración regional en 
temas comunes, sanidad animal, enfermedades infecciosas, 
bienestar animal, intrusismo profesional, protocolos de 
precompra, validación profesional recíproca con la Unión 
Europea, y demás temas de interés profesional, creándose 
grupos de trabajo en los que participan colegas de varios 
países trabajando mancomunadamente.

Cabe señalar que el Colegio de Médicos Veterinarios 
de la provincia de Buenos Aires fue la entidad profesional 
presente y, como tal, brindó su apoyo y respaldo a la organi-
zación en las actividades que emprenda la Federación Ibe-
roamericana de Asociaciones de Veterinarios de Équidos 

(FIAVE) y la Asociación de Veterinarios Especialistas en 
Équidos de España (AVEE), como así colegas de la cd de 
Asociación Argentina de Veterinaria Equina.

Seguiremos informando en próximas ediciones de 
nuestra revista sobre las actividades de FIAVE a través de 
Facebook, página web, y WhatsApp.

Muchas gracias a todos por el apoyo y la participación.

La Federación Iberoamericana
de Asociaciones de Veterinarios 

de Équidos tuvo su cumbre 
en Buenos Aires 

Se realizó en las instalaciones del Comando de Remonta y Veterinaria del Ejército
Argentino. Asistieron representantes de España, Portugal, Méjico, Uruguay, Chile,

Paraguay, Colombia, Ecuador, Bolivia y Argentina. 

Escribe: Jorge Vasalo. Médico veterinario. Secretario de la AAVE

Capacitación 
y Comunicación

• Acceso a trabajos presentados en
Congresos anteriores de la AAVE.

• Biblioteca de la AAVE 
Acceso a los libros y temas de la especiali-
dad de reciente edición y a importante ma-
terial en CD de Congresos y otros temas. 

• Congresos, Jornadas o Ateneos
organizados por la AAVE 
Descuentos en estos eventos y en los
organizados por otras entidades con las
que la AAVE haya hecho algún convenio
en ese sentido.

• Foro de la AAVE en Internet 
Con más de 2.000 suscriptores de todo el
mundo de habla hispana, el más importante
del mundo en este idioma.

• Revista La Especie Equina 
Nuestros socios reciben en forma gratuita
los 4 números anuales de la Revista la
Especie Equina. 

Productos Bancarios

• Convenio con Banco Itaú 
La AAVE ha firmado un nuevo conve-
nio con el Banco, por medio del cual los 
socios de la entidad estarán en condi-
ciones de acceder al servicio “Itau Perso-
nal Bank”, una vez aprobada la situación 
económica y financiera de cada uno de 
los interesados.
Para más información sobre este tema, con-
tactarse con: Lorena.Tami@itau.com.ar.
El paquete “Itau Personal Bank” incluye:

•Caja de ahorro en Pesos, Dólares y Euros.
•Cuenta Corriente en Pesos.
•Tarjetas de Crédito Visa / MasterCard
Platinum.
•Productos de inversión.
•Préstamos personales.
•Tarjeta de Débito “Personnalité”.
•Movimientos ilimitados y sin cargo.
•Seguro de cajero bonificado.
•Cuenta vínculo.
Este servicio tiene un descuento preferen-
cial para los socios de la AAVE.
Ademas el Banco sigue ofreciendo su pa-
quete comercial tradicional, sin cargo si se 
cumplen ciertas condiciones.
Consultar enviando un e-mail a
cecilia.cardozo@itau.com.ar

Servicios 
Profesionales

• Análisis antidopage para compra-
venta de caballos

• Asesoramiento Contable
El estudio Cerelli & Asociados ofrece a los 
socios la posibilidad de realizar una con-
sulta de orientación gratuita y, en el caso 
requerir sus servicios, los honorarios serán 
promocionales.
Estudio Contable Cerelli & Asociados:
011 4311-8498 / 5435 Av. Córdoba 373,
7º piso - C.A.B.A.

• Seguros
La empresa RC Brokers Asesores de Segu-
ros S.A., nos ofrece distintos productos que 
adjuntamos, con beneficios especiales para 
los socios de nuestra institución.
1. º) Seguro Automotores.
2. º) Seguro robo de Instrumental y Equi-
pamiento en la Vía Pública.

3. º) Seguro Accidentes Personales.
4. º) Seguro de Vivienda.
5. º) Seguro de Mala Praxis - Plan Especial 
para socios de la Asoc. Argentina de Vete-
rinaria Equina.
Contacto: Víctor H. Gurpegui.
TE/Fax: 4632-9976 4631-1785 Tel.: (15) 
4415-9551
gurpegui@rcbrokers.com.ar
www.rcbrokers.com.ar

• Convenio con MEDICUS
La cobertura médica más completa para 
los matriculados de la AAVE. Los precios 
son especiales y exclusivos, incluye la posi-
bilidad de utilizar aportes de Obra Social 
ya sea en relación de dependencia o como 
monotributista. 
Para recibir mayor información comuní-
quese al 0800 - 333 - 6334. 
email : ventas@medicus.com.ar.

• Estudio Jurídico Empresarial
El Estudio ha acordado con la AAVE 
otorgarle un servicio preferencial a sus 
asociados. Usted encontrará varias alter-
nativas para consultarnos. Previo a ello, le 
brindaremos un lapso de orientación en 
forma gratuita y honorarios profesionales 
diferenciales para los asociados a esta pres-
tigiosa Institución.
Lo invitamos a visitar nuestra web:
www.estudiojuridicoempresarial.com, en 
donde podrá ver las diversas actividades 
para emprendedores o entidades, conjun-
tamente con la Consultoría Jurídica.
Dr. Juan Carlos Palmigiano.
Tel: (+54 11) 4861.2169 
Fax: (+54 11) 4862.5467 
Cel: (+54 911) 15 4412.0973
www.estudiojuridicoempresarial.com

Beneficios para los
socios de la AAVE

“Para la AAVE, esto es un antes y un después. Claro que para que 
realmente sirva, los beneficios deben ser aprovechados por los 
socios, principalmente aquellos ligados al campo de la actualización 
técnica”, explicó el representante de la Asociación. Y cerró: “En el 
marco de la Federación se han conformado grupos de trabajo muy 
interesantes (armonización de planillas de exámenes de compras 
de equinos y enfermedades infecciosas, entre otros) y se planteó el 
objetivo a largo plazo de lograr una certificación de especialistas, 
a fin de estandarizar el nivel de la actividad”.

Interesante fue también 
escuchar las palabras 
del presidente de la AAVE,
Carlos Dodera, respecto 
de la participación de 
la Asociación Argentina 
de Veterinaria Equina 
en la FIAVE.

“PARA LA AAVE ES UN ANTES Y UN DESPUÉS”
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	 Cómo colocar un catéter epidural 
	 para producir analgesia a 
	 largo plazo mediante la aplicación 

de morfina / detomidina en caballos
Danica Wolkowski, BSc, DVM

Dirección del autor: Steinbeck Country Equine Clinic, 15881 Toro Hills Avenue, Salinas, CA 93908; email: danica.wolkowski@gmail.com. © 2018 AAEP.

Traducción: Victoria Simian, MV.

Este artículo tiene como propósito enfatizar las indicaciones, la colocación, uso y manejo de los catéteres 
epidurales como parte de la terapia del dolor en los caballos.

Introducción
Se ha comprobado que el dolor suprime la respuesta in-

mune, activa la cascada de inflamación, retrasa la curación e 
incrementa la probabilidad del tratamiento médico intensi-
vo en equinos. 1 El control del dolor es de suma importan-
cia, no solo por el bienestar de nuestros pacientes, sino que 
también disminuye de manera significativa la morbilidad 
y el costo económico del cuidado del paciente. 1 El dolor 
en los caballos se ha tratado de manera convencional con 
drogas antinflamatorias no esteroideas (AINES), cuyo uso 
en dosis elevadas o durante períodos prolongados se asocia 
con la aparición de efectos secundarios como la ulceración 
gástrica y duodenal, la ulceración y necrosis del colon, ne-
crosis de la cresta renal y cambios hematológicos. 2

Se ha demostrado que la administración epidural de 
drogas opioides y agonistas α-2 proporciona analgesia 
significativa en los caballos. 3 El objetivo de administrar 
analgésicos en el espacio epidural, es proporcionar alivio 
al dolor utilizando analgesia espinal selectiva, 3, 4 sortean-
do los efectos sistémicos de la administración endovenosa 
y oral de los analgésicos como los AINES y disminuir la 
morbilidad asociada a la terapia del dolor. 5 Cuando las 
drogas opioides y las agonistas α-2 se administran intra-
tecalmente, estas difunden dentro del fluido cerebroespi-
nal y se mueven hacia el cuerno dorsal donde abundan los 
receptores µ-opiodes y α-2. 3, 4 A través de este mecanis-
mo las drogas como la morfina y la detomidina pueden 
aportar analgesia sin causar efectos adversos significati-
vos. Sumado a esto, se ha demostrado que la administra-
ción epidural de morfina aporta una mejor analgesia en 
los pacientes que atraviesan una intervención quirúrgica 
gastrointestinal cuando se lo compara con la administra-
ción sistémica de opiodes. 5 Mediante la colocación de un 
catéter epidural, los analgésicos actúan en receptores es-
pecíficos en la médula espinal y pueden administrarse en 
pacientes que padecen dolor en el abdomen caudal, pelvis 
y miembros pelvianos. 3

El objetivo de la administración de estos analgésicos in-
tratecalmente es aportar una analgesia adecuada sin afectar 
la función motora del miembro pelviano ni causar efectos 
sistémicos significativos. Este artículo tiene como propósi-
to enfatizar las indicaciones, la colocación, uso y manejo de 
los catéteres epidurales como parte de la terapia del dolor 
en los caballos.

Cualquier paciente hospitalizado que requiera analgesia 
preoperatoria, posoperatoria o en curso, en la región del ab-
domen caudal, miembro pélvico, cola, perineo, recto, colon 
distal, vejiga y órganos reproductivos pelvianos es un buen 
candidato para esta técnica.

Materiales y método

Puntos de referencia (Figura 1)
El catéter epidural se coloca en el primer espacio in-

tercoccígeo (Co1-Co-2) en los caballos. Esta región puede 

Analgesia a largo plazo

localizarse moviendo la cola hacia arriba y hacia abajo y 
palpando la primera articulación movible caudal al sacro. 
Sumado a esto, esta ubicación se encuentra generalmente 
en una depresión axial a 5 cm aproximadamente de distan-
cia de la base de la cola.

Materiales (Figura 2 A.)

1.	 Clorhexidina  5 %
2.	 Alcohol 99 %
3.	 Guantes estériles
4.	 Rasuradora
5.	 Lidocaína 2 %
6.	 Solución salina estéril 0,9 %
7.	 Equipo de catéter epidural que incluye:
	 A. Catéter epidural con estilete de alambre
		  a. Calibre 20, 90 cm
		  b. Extremo cerrado con orificios laterales
	 B. Aguja introductora Tuohy
	 C. Jeringa de pérdida de resistencia
	 D. Adaptador de catéter
	 E. Filtro
	 F. Adaptador de inyección
8.	 Cinta de vendaje
9.	 Hoja de bisturí
10.	Paño estéril
11.	Cinta métrica
12.	Sutura no absorbible o grampas

Preparación del paciente
Previo a la preparación del sitio de la epidural, el caballo 

debe ser sedado adecuadamente para permitir el procedi-

miento. Mida el espacio desde la vértebra sacrocaudal a la 
vértebra lumbrosacra. Esta será la distancia que avanzará su 
catéter pasado el extremo de la aguja Tuohly. Puede rasu-
rarse un cuadrado de 10 cm x 10 cm en la línea media, con 
su centro en el espacio Co 1- Co 2 (Figura 2 B.). Se realiza 
una preparación inicial del área rasurada y se administran 
3 ml de lidocaína al 2 % en el tejido blando en el sitio de la 
epidural. Se inserta una aguja debajo de la piel y se inyec-
ta lidocaína a medida que la aguja se remueve lentamente. 
Luego de este bloqueo local, se realiza una limpieza quirúr-
gica estándar en la zona.

Colocación
El personal que realiza este procedimiento debe seguir 

estrictas técnicas de asepsia durante la colocación del caté-
ter epidural.
1.	 Se prepara un campo estéril sobre el cual se abren to-

dos los insumos estériles.
	 a. Puede utilizarse un equipo de catéter epidural y debe 

abrirse antes de colocarse los guantes.
2.	 Coloque un campo estéril fenestrado sobre la región 

preparada quirúrgicamente.
3.	 Se palpa el sitio de la epidural y se lo localiza con el 

dedo índice de la mano no dominante, opuesta a la 
mano que coloca el catéter (Figura 2 C.).

4.	 Se introduce la aguja espinal Tuohy en la línea media 
hacia el espacio epidural Co1-Co2 posicionando la 
aguja en un ángulo de 45° con el bisel en una orienta-
ción craneodorsal (Figura 2 D.).

5.	 La aguja se introduce hasta que contacta con el hueso. 
A medida que la aguja se introduce, pueden sentirse 
numerosos saltos al penetrar los diferentes planos. Una 

Figura 1. Articulación sacro coccígea del caballo. La flecha roja 
muestra el lugar donde se colocará la aguja Tuohy.

Figura 2. A. Elementos necesarios para 
la colocación de un catéter epidural. 
B. Sitio rasurado donde se colocará el 
catéter. C. Palpación del primer espacio 
coccígeo con la ayuda de asistente que 
eleva la cola del caballo. D. Colocación 
de la aguja Tuohy en un ángulo de 45°.
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vez que se toma contacto con el hueso, se retira la aguja 
levemente, y se la dirige cranealmente, ubicándola en el 
espacio epidural. Remueva el estilete de la aguja Tuohy.

6.	 La correcta colocación puede confirmarse por A) la 
pérdida de resistencia o B) por la técnica de la gota.

	 a.	 Aspire aire con una jeringa estéril de baja resisten-
cia y acóplela a la aguja Tuohy y cuidadosamente pre-
sione el émbolo. Si el catéter esta correctamente ubica-
do, la resistencia será mínima y el émbolo no cambiará 
de posición cuando se le quita la presión. Si se aprecia 
resistencia o el émbolo rebota hacia atrás cuando se le 
retira la presión, puede retirarse levemente la aguja y 
testearse nuevamente con el mismo procedimiento.

	 b.	 Luego que el estilete de la aguja Tuohy se retira, 
puede llenarse con solución salina estéril para que una 
gota de solución se ubique en el pabellón de la aguja. 
Cuando se entra dentro del espacio epidural, la gota es 
absorbida dentro del espacio y desaparece.

	 c.	 Nota: luego de dos o tres intentos negativos, debe 
retirarse la aguja y el procedimiento se repite desde 
el paso 3. No intente este procedimiento más de dos 
veces.

7.	 Coloque el catéter con la guía de alambre dentro del 
pabellón de la aguja Tuohy y delicadamente aváncela 
hacia el extremo de la aguja. Se siente una leve resisten-
cia a medida que el catéter avanza más allá del extremo 
de la aguja.

8.	 Continúe avanzando el catéter pasado el extremo de 
la aguja Tuohy la misma distancia medida durante la 
preparación del paciente y lentamente retire la guía de 
alambre y la aguja Tuohy, asegurándose que el catéter 
no se mueva.

9.	 Inserte el extremo externo del catéter con el adaptador 
de inyección (Figura 3 A.) hasta que sienta la resis-
tencia, retire levemente el catéter y ajuste el pabellón 
(Figura 3 B.).

10.	El acople Leur del filtro se ajusta al pabellón del adap-
tador de catéter (Figura 3 C.).

11.	Confirme la correcta colocación del catéter inyectan-
do 5 ml de solución salina estéril al 0,9 % dentro del 
puerto del filtro y a través del catéter. Debe sentirse 
la resistencia, pero en tanto y cuanto la solución siga 
avanzando, puede confirmarse la correcta colocación.

12.	 Coloque un adaptador de catéter en el puerto de in-
yección para sellar el sistema.

Asegurando el catéter
Múltiples métodos se enumeran a continuación:

1.	 Opciones de seguridad
	 a.	 Fabrique una mariposa con cinta adhesiva sobre 

el catéter en su entrada a la piel y suture la mariposa 
al paciente. Aplique otra mariposa de cinta al filtro y 
sutúrelo al paciente.

	 b.	 Suture el catéter a la piel en su salida y asegúrelo 
con una sutura “chinese finger trap” (Figura 4 A.).

2.	 Coloque un plástico transparente o un vendaje 
(Elastoplast) sobre la zona para evitar su desplaza-
miento o contaminación (Figura 4 B.).

Uso apropiado
El puerto de inyección debe limpiarse con una gasa 

embebida en antiséptico antes de su uso. Los analgésicos 
pueden infundirse lentamente en un período de 15 a 20 
minutos.

Analgesia a largo plazo Analgesia a largo plazo

Las dosis de las drogas analgésicas mediante la vía epi-
dural son las siguientes: Morfina: 0,2 mg/kg o morfina: 0,1 
a 0,2 mg/kg más detomidina: 30 µg/Kg cada 12 horas. Los 
analgésicos pueden administrarse con un total de 10 ml de 
solución salina estéril, seguido de un bolo de solución sa-
lina estéril para limpiar de analgésicos el catéter.  Además, 
puede encontrarse una variedad de otras drogas y sus dosis 
en la literatura citada.

Los catéteres epidurales pueden permanecer colocados has-
ta por dos semanas sin la presencia de efectos adversos. 6

Discusión
El uso de catéteres epidurales permanentes en caballos 

para administrar agentes analgésicos es un excelente com-
plemento a los sistemas terapéuticos convencionales. Los 
beneficios de esta modalidad son numerosos. Las epidu-
rales con morfina/detomidina se han asociado con menos 
efectos adversos cuando se los compara con su administra-
ción sistémica. 2 Más aún, la combinación de la epidural 
con morfina y detomidina ha reportado que proporciona 
una analgesia profunda con un menor período de latencia 
luego de su aplicación y una duración de hasta 13 horas. 2 
La administración sistémica de morfina se ha asociado con 
anterioridad a la disminución de la motilidad intestinal, 
pero las investigaciones han demostrado que este fenóme-
no no es una secuela en las epidurales donde se administra 

morfina.4 La administración endovenosa de detomidina 
causa sedación profunda; este efecto puede apreciarse en 
dosis altas administradas intratecalmente pero es menos 
frecuente a la dosis sugerida de 30 µg/g.6 Por último, una 
vez que el catéter se encuentra colocado, los analgésicos 
pueden ser administrados de manera eficiente y sencilla en 
la locación correcta.

Mientras que existen muchos beneficios con este abor-
daje, y esta probado que es un método más seguro cuando 
se lo compara con la administración sistémica de la misma 
droga, no se encuentra exento de riesgos. Se ha reportado 
un pequeño grupo de casos  que describen un prurito en-
tre leve a grave observado luego de la aplicación epidural de 
morfina. 7 De todos modos, en múltiples estudios los efectos 
adversos de la administración epidural de morfina se estudia-
ron, y ningún caballo desarrolló prurito o algún otro efecto 
no deseado de carácter significativo. 6, 8 Las limitaciones del 
procedimiento son, el riesgo de infección y la dificultad en 
su colocación hasta encontrarse cómodo con la técnica. Es 
preferente que los catéteres epidurales sean colocados en una 
institución donde se mantienen las condiciones de limpieza 
y se puede llevar acabo su monitoreo. Otro efecto adverso 
a tener en cuenta es la posibilidad de una ataxia y parálisis 
de los miembros posteriores cuando los volúmenes de fluido 
inyectado en el espacio epidural superan los 20 ml causando 
una compresión mecánica de los nervios. 9

Figura 3. A. Extremo del catéter con 
adaptador de inyección. B. Inserción del 
extremo del catéter dentro del adap-
tador de inyección y ajustado del Luer 
lock para que el catéter este firmemente 
acolado a su adaptador. C. Acople del 
filtro al adaptador de catéter.



14 15

Analgesia a largo plazo

Existe información proponiendo el uso de otros agentes 
para aplicar analgesia por la vía epidural. Notablemente, es 
importante comprender que la administración de anestesia 
local para provocar analgesia a largo plazo en el miembro 
pélvico esta contraindicado en caballos. A causa de la ataxia 
profunda y la parálisis que pueden producir los anestésicos 
locales, se considera que no son apropiados para ser admi-
nistrados de manera continua a través de un catéter epidural 
debido al riesgo potencial tanto para el caballo como para 
el personal. Se ha comprobado que el tramadol a dosis de 1 
mg/kg proporciona analgesia significativa pero de duración 
más corta cuando se lo compara con la morfina. 10 Más aún 
se demostró que la aplicación de buprenorfina (5 µg/kg) y de 

detomidina (30 µg/kg) vía epidural proporcionó resultados 
que no eran significativamente diferentes a la aplicación de 
morfina y detomidina. 11 Se ha estudiado a la hidromorfina 
(0,04 mg/kg) como analgésico epidural en caballos dando 
como resultado una analgesia moderada sin ataxia ni seda-
ción significativa. 9 Existen muchas modalidades para aliviar 
el dolor intratecalmente en los caballos.

Los beneficios de este procedimiento surgen cuando es 
necesario manejar pacientes con heridas o condiciones aso-
ciadas con dolor agudo y períodos prolongados de recupe-
ración. También se ha reportado que este método de aplicar 
analgesia funciona de manera correcta cuando se coloca de 
manera prequirúrgica para proporcionar analgesia durante 
la intervención y en el posoperatorio en los procesos que se 
espera sean dolorosos. 12 Además, esta técnica se ha utiliza-
do para proporcionar alivio del dolor visceral en los equi-
nos, 13 Existen muchas aplicaciones y potenciales agentes 
farmacológicos para ser utilizados mediante esta vía. Gra-
cias a la extensa investigación científica sobre su eficacia y 
margen de seguridad, puede considerarse que la analgesia 
mediante catéter epidural es una excelente terapia para pro-
porcionar alivio al dolor en los equinos.
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Ultrasonografía transtorácica

	 Cómo utilizar la ultrasonografía
	 transtorácica para identificar 
	 enfermedad pulmonar en el caballo
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Junto con el examen físico completo, el ultrasonido transtorácico es una manera rápida y efectiva para moni-
torear la enfermedad pulmonar tanto en caballos hospitalizados como a campo, siendo más sensible que las 

radiografías para la detección de consolidación superficial.

Introducción
La ultrasonografía es una técnica segura, accesible y 

adecuada para investigar la enfermedad pulmonar perifé-
rica. La mayor limitación de la ecografía torácica es que el 
pulmón sano aireado impide la detección de lesiones más 
profundas. El objetivo de este artículo es utilizar pelícu-
las digitales interactivas en 3D (Quicktime Virtual Reality 
-QTVR) para evaluar y explicar las imágenes ecográficas 
normales y anormales de los caballos. 

A pesar de que la ecografía transtorácica no es un pro-
cedimiento nuevo, las películas en QTVR creadas para esta 
presentación son originales y únicas, por lo que ofrecen un 
nuevo método tanto para evaluar como para enseñar la ul-
trasonografía transtorácica.

Materiales y método
Los pulmones pueden escanearse con casi cualquier tipo 

de transductor, pero los transductores de alta frecuencia (> 
7,5 MHz) ajustados a una profundidad de 4 – 8 cm brindan 
las imágenes con mejor detalle. 2 En la mayoría de los casos 
es suficiente empapar el pelo con agua tibia o alcohol iso-
propílico sobre el área a escanear. Sin embargo, en pacientes 
obesos o con un manto grueso es necesario rasurar el pelo 
y utilizar gel. Los transductores de pisada pequeña facilitan 
la observación entre las costillas, variando según su tipo de 
barrido en sectoriales o lineales. 

Debe realizarse un abordaje sistémico monitoreándose 
desde el aspecto más 
dorsal de cada espacio 
intercostal, hasta el 
aspecto más ventral, 
y hasta el diafragma, 
moviéndose ya sea 
craneal o caudalmen-
te, respetando cada 
espacio intercostal, en 
un plano transversal 
(perpendicular a la 
espina dorsal) o leve-

mente oblicuo respetando la curvatura de las costillas. Al 
mover el transductor lentamente por cada espacio inter-
costal es posible visualizar lo durante la inspiración e es-
piración, lo que facilita la identificación de lesiones sutiles 
que solo son vistas cuando el pulmón se mueve de abajo 
de las costillas o se ubica dentro del campo visual. Deben 
escanearse ambos lados del tórax desde el tercer o cuarto 
espacio intercostal hasta el decimoquinto o decimosex-
to espacio. Debe tenerse cuidado de no salirse del espacio 
intercostal, ya que las costillas impiden la penetración del 
ultrasonido y generan una sombra acústica (área anecóica 
distal a la superficie de la costilla creada por la absorción 
del haz de ultrasonido). 3 Los pulmones también pueden 
evaluase en el plano dorsal, paralelo a la columna vertebral; 
sin embargo la impedancia de las costillas limita la visión, 
haciéndolo un método más tedioso.

Resultados

Anatomía normal
Se considera que los pulmones de los caballos son más 

simples que los de otras especies, debido a que no se en-
cuentran divididos en lóbulos por profundas fisuras inter-
lobulares (Figura 1). No obstante, se encuentran divididos 
en derecho e izquierdo, con un pequeño lóbulo accesorio 
ubicado medialmente que se asocia con el pulmón dere-
cho. 3 Ambos pulmones derecho e izquierdeo, están di-

vididos en un lóbulo 
apical o craneal y un 
lóbulo diafragmático 
o caudal, definidos por 
la escotadura cardíaca. 
En el lado izquierdo, 
la muesca cardíaca del 
pulmón es adyacente al 
tercer a sexto espacio 
intercostal izquierdo y 
en el lado derecho des-
de el tercer al cuarto 

espacio intercostal. 4 Sin embargo, en las áreas de la muesca 
cardíaca del pulmón, el pericardio se encuentra en contac-
to directo con la pleura parietal.

En la imagen ecográfica, la piel, el tejido adiposo sub-
cutáneo y los músculos intercostales se observan inmedia-
tamente adyacentes a la pisada del transductor (Figura 2). 
Transmiten las ondas de sonido y no generan artefactos. La 
interfase entre la superficie pleural del pulmón y el pulmón 
aireado en profundidad se representa por una línea recta 
hiperecogénica. Esta línea hiperecóica conformada por la 
pleura visceral, puede verse deslizar hacia delante y hacia 
atrás cuando el caballo respira, a medida que la superficie 
visceral del pulmón se mueve adyacente a la pleura parietal 
de la pared torácica (Figura 2). Esta “línea de deslizamien-
to” es la marca distintiva del pulmón normalmente aireado. 
Dado que el pulmón normal contiene aire, el cual es un 

gran reflector de las ondas de sonido, el pulmón normal-
mente aireado refleja una “aburrida” sombra acústica uni-
forme, con un artefacto característico de reverberancias 
equidistantes que aparecen como líneas paralelas hipere-
cóicas que también se llaman “líneas A”. 2, 3 

Estas “líneas A” ocurren cuando las ondas de sonido 
rebotan ida y vuelta (eco) entre el transductor y la su-
perficie pulmonar. Cada reverberancia de onda de sonido 
tarda más en regresar al transductor, apareciendo como 
una línea horizontal hiperecogénica cada vez más profun-
da y alejada de la interfase inicial de músculo- superficie 
pulmonar (Figura 3). 3 Las “líneas A” más profundas se en-
cuentran más distorsionadas que las superficiales. Cuando 
el transductor se encuentra sobre una costilla, la densidad 
del hueso refleja las ondas de sonido y dispersa y bloquea 
la transmisión adicional de ondas. 

Figura 1. A. Anatomía normal del pulmón derecho. B. Anatomía normal del pulmón izquierdo

Figura 2. A. Imagen de realidad virtual de una ecografía del 
pulmón en el décimo espacio intercostal. La flecha roja señala 
la superficie pleural visceral del pulmón normalmente aireado. 
B. Imagen ecográfica obtenida en el décimo espacio intercostal 
izquierdo. La flecha roja señala la línea hiperecóica en el mar-
gen periférico del pulmón normal en la superficie de la pleura 
visceral. La línea azul señala los músculos intercostales. Dorsal 
es a la izquierda de la imagen. Esta imagen se obtuvo con un 
transductor lineal de 12-MHz a una profundidad de 6 cm.
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Ultrasonografía transtorácica

Se observa una línea hiperecogénica curva (superficie de 
la costilla) en el campo visual cercano dentro del músculo. 
Como consecuencia que las ondas de sonido no pueden pe-
netrar más allá de la superficie de las costillas, se aprecia en 
profundidad de esta línea curva hiperecogénica una sombra 
acústica oscura que se continúa hasta el borde de la pantalla.

El segundo artefacto que se produce en el pulmón nor-
malmente aireado es las “líneas B”, 2 comúnmente referidas 
como “colas de cometa”. 2, 3 Estas son discretas líneas ver-
ticales que se originan de la superficie pleural y se mueven 
con el pulmón. Áreas diminutas de acumulación de flui-
do crean colas de cometa en el tejido pulmonar periférico 
normal (Figura 4). Las ondas de sonido son transmitidas a 
través de estas pequeñas áreas en profundidad de la super-
ficie pleural. Cuando la onda de sonido llega a la próxima 
interfase de aire en el pulmón, es altamente reflectiva y crea 
una discreta sombra acústica que se asemeja a la cola de 
un cometa. 3 Como artefacto del pulmón sano, las colas de 
cometa se observan comúnmente en el pulmón evaluado y 
la sombra acústica por lo general se esfuma antes de llegar 
al borde de la pantalla. 

En las personas, se espera que cada espacio intercostal 
tenga menos de tres artefactos de colas de cometa. 3

Moviéndose de espacio a espacio intercostal, la ecogra-
fía del pulmón debe incluir el aspecto más dorsal de este y 
continuarse ventralmente hasta observar el extremo más le-
jano del pulmón donde el diafragma aparece en la pantalla 
del equipo (Figura 5).

Hallazgos anormales
Las colas de cometa que aparecen en dorsal o que se 

extienden en profundidad del borde del campo de visión 
suelen ser patológicas y son generadas por la presencia de 
minúsculas áreas periféricas de tejido pulmonar no aireado 
superficial a una interfase del pulmón aireada (Figura 4). 
La onda de sonido puede ser transmitida más allá de la su-
perficie pleural por fluido (edema, moco), infiltrado celular 
(leucocitos, células neoplásicas) o por tejido fibrótico. Este 
artefacto no tiene una etología específica, ya que pueden 
verse en diferentes estados de enfermedad. 2, 3 Debe tenerse 
en mente que la aparición de colas de cometa pueden estar 
presentes en los pulmones de pacientes sanos.

Figura 3. Imagen ultrasonográfica obtenida en el 
décimo espacio intercostal izquierdo usando un trans-
ductor curvo de 3-MHz. Las cabezas de flecha señalan 
el pulmón aireado en la superficie pleural visceral. 
Las flechas blancas señalan los artefactos de rever-
berancia (líneas A) típicamente vistos en el pulmón 
normalmente aireado. Dorsal es hacia la izquierda.

Figura 4. Imagen ecográfica obtenida con un transductor curvo de 3-MHz 
a una profundidad de 9 cm. Las pequeñas flechas blancas señalan 
artefactos de cola de cometa (líneas B) observadas por la presencia de 
diminutas áreas de fluido, células o fibrosis sobre la superficie o en la 
pleura visceral inmediata del pulmón (cabezas de flecha) representadas 
por pequeñas áreas interrumpidas del eco hiperecoico lineal normal del 
pulmón periférico aireado. Es normal observar algunas colas de cometa 
(≤ 3) en el pulmón sano. Esta imagen contiene un exceso de colas de co-
meta en la región dorsal del décimo segundo espacio intercostal derecho 
en un caballo con fibrosis pulmonar.

Figura 5. A. Una imagen de realidad virtual de ultrasonido del extremo 
ventral del pulmón derecho en el décimo tercer espacio intercostal. B. La 
imagen de realidad virtual ha sido rotada 90° en sentido contrario a las 
agujas del reloj para desplegar la imagen ecográfica como se observa 
desde una perspectiva caudal sin la presencia de las costillas. La flecha 
roja señala el extremo ventral del pulmón. El diafragma se ha retirado 
y se encuentra señalado por las flechas azules. C. Misma imagen que 
en B con el pulmón y el hígado removidos. D. misma imagen que en 
C observada en el monitor del ultrasonido. Dorsal es a la izquierda de 
la imagen, obtenida con un transductor curvo de 3-mhz programado a 
una profundidad de 10 cm. La flecha azul señala el diafragma. La flecha 
roja indica el aspecto más ventral del pulmón superficial y dorsal al 
diafragma. El artefacto de reverberancia normal del pulmón normalmente 
aireado obstruye la visualización del diafragma e hígado en medial y 
dorsal de la flecha roja.
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La consolidación ocurre cuando se acumula fluido o in-
filtrado (edema, pus, moco, sangre, células neoplásicas) en 
el alvéolo, y ecográficamente el área se observa hipoecóica 
en relación al pulmón aireado circundante (Figura 6). Co-
múnmente se refiere al pulmón consolidado como “pulmón 
hepatizado”, debido a que su apariencia acústica es más pa-
recida a la del hígado que a la del pulmón. Las áreas de 
pulmón consolidadas son frecuentemente dependientes, 
generalmente discretas, muy variables en forma y tamaño y 
típicamente conservan la forma normal del pulmón. Puede 
que las pequeñas áreas de consolidación solo puedan identi-
ficarse durante la expiración. Las áreas grandes de consoli-
dación por lo general tienen bordes hiperecóicos irregulares 
que marcan la interfase con el pulmón aireado. Estas áreas 

te en los campos pulmonares dependientes, especialmente 
en el lado derecho. Si hay presencia de necrosis pulmonar, 
los broncogramas de aire no serán claramente identificados 
dentro del área consolidada. 2 Debe sospecharse de infartos 
pulmonares si el dopler color muestra disturbios abruptos 
del flujo de sangre en áreas consolidadas. 1 Los diagnósticos 
diferenciales para los pulmones consolidados incluyen neu-
monía y edema pulmonar.

Los abscesos pulmonares aparecen como lesiones que 
“ocupan espacio” de ecogenicidad mixta. Estos se ven simi-
lares a las áreas de consolidación con la diferencia que no 
hay evidencia de tejido pulmonar normal, como aire o flui-
do o vasos sanguíneos. 2 Ocasionalmente, el material puru-
lento contenido dentro de los abscesos puede verse arre-
molinándose, con una ecogenicidad mixta a medida que el 
pulmón se mueve. Los abscesos pueden estar encapsulados, 
tener compartimentos y contener focos de gas libre. Este 
último es indicativo de infección anaerobia y conlleva un 
pronóstico reservado. 5 Ocasionalmente, en abscesos bien 
encapsulados, puede detectarse una interfase dorsal de gas 
y una ventral de pus. Solo los abscesos localizados perifé-
ricamente pueden detectarse mediante la ultrasonografía 
(Figura 8).

Otras lesiones que “ocupan espacio” 
dentro del pulmón

Otras lesiones hipoecóicas que “ocupan espacio” en el 
pulmón son, las neoplasias pulmonares, los granulomas o 
la fibrosis pulmonar 6 (Figura 9). Al igual que los abscesos 
pulmonares, estas lesiones varían en tamaño y ecogenici-
dad y no tienen evidencia de tejido pulmonar, siendo solo 

más grandes pueden tener focos ecogénicos de tamaño va-
riable los cuales representan áreas focales de aire residual 
dentro del tejido pulmonar consolidado. El broncograma de 
aire o aire dentro del bronquio dentro de áreas de consolida-
ción, se observa como un eco lineal hiperecoico que son más 
fáciles de detectar cuando se escanea en forma paralela al 
eje largo del bronquio. Los broncogramas de fluido o fluido 
dentro del bronquio se observan como estructuras lineales 
hipoecoicas que se ensanchan al converger hacia el hilio y 
se encuentran flanqueadas con paredes lineales hiperecoicas 
de los bronquios (Figura 7). El hallazgo de áreas puntua-
les hiperecóicas que generan una sombra acústica dentro 
de áreas de consolidación son consistentes con infección 
de anaerobios. 5 La consolidación se identifica comúnmen-

detectables en la periferia del pulmón. De manera típica, 
la pleura visceral y la fibrosis subpleural generan un incre-
mento en las colas de cometa y una apariencia irregular de 
la superficie pleural (Figura 4). 2, 3 Las radiografías torácicas 
generalmente proporcionan más información sobre la ex-
tensión de las “lesiones que ocupan espacio”, pero la eco-
grafía aporta información precisa sobre la locación, lo cual 
facilita la obtención de una muestra para biopsia.

Discusión
La ecografía transtorácica es un método rápido y efecti-

vo para monitorear la superficie pulmonar. El conocimiento 
de la anatomía torácica normal y los principios básicos de 
la ecografía son elementos esenciales para diferenciar la ar-
quitectura pulmonar normal de la anormal. La limitación 
más grande de esta técnica es el hecho que el pulmón nor-
malmente aireado impide la detección de lesiones más pro-
fundas. En consecuencia, la ausencia de hallazgos signifi-
cativos mediante la ecografía transtorácica, no imposibilita 
el diagnóstico de enfermedad pulmonar, siendo necesarias 
más medidas diagnósticas.
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Figura 6. Ecografía señalando un área focal de consolidación pulmonar 
en la superficie periférica del pulmón. La imagen en la derecha delimita 

de manera grosera el área de consolidación con una línea azul.

Figura 8. A. Una imagen de realidad virtual de dos áreas 
del pulmón izquierdo con las costillas removidas. El trans-
ductor dorsal (flecha azul) se encuentra directamente sobre 
la superficie del área consolidada que se extiende hacia la 
superficie pleural visceral del pulmón (indicada como un 
área roja descolorida debajo del transductor). En contraste, 
el transductor ventral se encuentra directamente sobre 
un área focal de consolidación, que no se extiende a la 
superficie pleural visceral. B. Los pulmones en la imagen de 
realidad virtual han sido enfrentados para revelar las áreas 
de consolidación, señalando que el área de consolidación 
en profundidad del transductor ventral no se extiende a 
la superficie pulmonar. C. Los pulmones en la imagen de 
realidad virtual han sido removidos para mostrar la imagen 
ecográfica obtenida en ese plano. D. Esta es la imagen 
ecográfica obtenida con el transductor dorsal mostrando el 
área hipoecoica de consolidación. Dorsal es a la izquierda 
de la imagen. E. Esta es la imagen ecográfica obtenida del 
transductor ventral mostrando la ausencia de anormali-
dades. La presencia de aire en la superficie pulmonar del 
pulmón sano impide la identificación de áreas anormales 
en profundidad, poniendo en evidencia una de las mayores 
limitaciones de la ultrasonografía transtorácica.

Figura 9. Esta imagen fue obtenida 
en el espacio intercostal derecho. Dor-

sal es a la izquierda de la imagen. El 
área hipoecóica fue confirmada como 
fibrosis mediante biopsia. Este caballo 

tenía EHV5 asociado a EMPF.

Figura 7. Pulmón 
consolidado con 
broncograma de 
fluido. Dorsal es a 
la izquierda de la 
imagen.
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La enfermedad neuromuscular puede estar asociada en algunos casos con la infección del músculo con 
Sarcocystis fayeri. Las manifestaciones clínicas incluyen atrofia muscular, debilidad, rigidez, dolor muscu-
lar, deficiencias inespecíficas de la marcha y en algunos casos disfagia. La presunción que la presencia de 
Sarcocystis fayeri en el músculo esquelético es siempre un hallazgo accidental, puede no ser correcta en 

todos los casos.

Introducción
Se han reportado en humanos, casos de toxici-

dad provocados por Sarcocystis fayeri (Sarcocystosis 
intestinal y muscular), luego del consumo de carne 
equina cruda. 1, 2 Las manifestaciones clínicas inclu-
yen, mialgias crónicas e intermitentes, miositis, des-
gaste muscular, dolor articular, fatiga, dolor de cabe-
za, broncoespasmo, erupciones cutáneas, hinchazón 
facial, fiebre, cardiomiopatía y glomerulonef ritis. 1 
Comúnmente, se consideraba el hallazgo de Sarco-
cystis en el músculo esquelético de los caballos como 
un hallazgo accidental. Sin embargo, ha habido ca-
sos aislados de sarcocystosis muscular junto con des-
cripciones de caballos con deficiencias en su andar 
sin causa aparente y enfermedad neuromuscular de 
etiología no determinada, que respondieron al tra-
tamiento con drogas antiprotozoales. 3 También, la 
infección experimental de Sarcocystis fayeri en ponis 
produjo manifestaciones clínicas de la enfermedad 
en un estudio. 4 Más aún, la observación por parte 
de uno de los autores de parásitos enquistados en 
el músculo esquelético de caballos con enfermedad 
neuromuscular, inspiró a los autores a investigar la 
prevalencia y caracterización molecular de la infec-
ción de Sarcocystis spp. en los équidos. Por lo tanto, el 
objetivo de este estudio fue investigar la prevalencia 
de Sarcocystis en el músculo esquelético de los caba-
llos con enfermedad neuromuscular. Este estudio se 
publicó en Neuromuscular Disorders 2016 y ha sido 
modificado para la reunión de la AAEP. 5 

A continuación, se provee de más información clí-
nicamente relevante.

Materiales y método
Este estudio incluyó músculo esquelético equi-

no con evidencia de parásitos enquistados dentro de 
miofibrillas procedentes de dos laboratorios diag-
nósticos dentro de la institución de los autores. Se 
obtuvo el consentimiento de los propietarios para 
obtener las muestras de músculo para el estudio. 

Las muestras de biopsias musculares se recolec-
taron a causa de la sospecha de enfermedad neuro-
muscular o muscular. Los reportes médicos de los 
caballos seleccionados fueron revisados para un diag-
nóstico definitivo. Las muestras musculares fueron 
procesadas según los protocolos de cada laboratorio. 
Para comparar los resultados, se utilizaron caballos 
sanos como control. Este estudio fue aprobado por 
un comité de uso y bienestar animal.

Biopsia muscular
Las muestras de biopsia muscular fueron congela-

das en isopentano preenfriado en nitrógeno líquido 
y almacenadas a -80°C hasta su procesamiento. Estas 
fueron procesadas para análisis histológico e inmu-
nohistoquímico y evaluadas bajo microscopía óptica. 
Las miofibrillas fueron clasificadas por tipo de fibra 
(1, 2A, 2B) mediante reacción de ATPasa a una pre-
incubación de pH. de 9,8, 4,6 y 4,3. El área transver-
sal de cada tipo de fibra se determinó utilizando un 
total de 100 fibras musculares de cada tipo en tres 
ubicaciones diferentes al azar, para un total de 300 
miofibrillas de cada tipo. Solo se midieron áreas sin 
artefactos y miofibrillas de bordes claros. 

Los análisis de inmunohistoquímica para deter-

minar el tipo de células inflamatorias si las hubiera 
presentes, incluyó grupos de diferenciación para lin-
focitos B (CD20, CD79), linfocitos T (CD3, CD4, 
CD8) y macrófagos (CD11c). También fueron eva-
luadas muestras adicionales de músculo esquelético 
fijadas en formalina embebidas en bloques de para-
fina y portaobjetos de vidrio teñidas de manera ruti-
naria con hematoxilina y eosina.

Análisis molecular
Para determinar la especie de Sarcocystis, se ex-

trajo ADN de 15 muestras musculares. Los ácidos 
nucleicos se extrajeron utilizando un DNeasy blood 
tissue kit a.

Análisis estadístico
La estadística descriptiva incluyó, la media, la 

desviación estándar y desviaciones para todas las 
medidas. 

Se utilizó una prueba exacta de Fisher para eva-
luar la asociación entre la presencia de Sarcocystis, el 
número de músculos con Sarcocystis y el estado de 
salud (caballos enfermos y sanos). Se empleó una t 
test independiente para comparar el tamaño de las 
miofibrillas con y sin Sarcocystis y el número de Sar-
cocystis por muestra de músculo entre los caballos con 

enfermedad neuromuscular y los controles. Se fijó la 
significancia estadística en P ≤ 0.05.

Resultados
Se identificaron parásitos enquistados en músculo 

esquelético en un total de 50 équidos: 35 caballos 
con enfermedad neuromuscular de uno de los labo-
ratorios diagnósticos y 15 caballos con desórdenes 
diversos de muestras archivadas fijadas en formalina. 
El grupo control estaba integrado por 36 caballos. 

Se evaluó el músculo esquelético de un total de 
392 équidos con enfermedad neuromuscular durante 
el estudio para una prevalencia de 8,9 %. 

Las razas participantes fueron percherón, cuarto 
de milla, pura sangre, árabe, mustang, paso fino y 
pony de Islandia. Las edades media y mediana fue-
ron de 7 años (rango entre 1 – 16 años). Los caballos 
enfermos manifestaban síntomas compatibles con 
enfermedad neuromuscular multifocal o difusa, como 
debilidad, marcha corta y atrofia muscular (Figura 1). 

Algunos caballos también presentaban rigidez 
muscular, fasciculaciones y aparente dolor a la palpa-
ción. La alteración en la marcha tenía una etiología 
indeterminada y dos caballos manifestaron ataxia. 

Los animales con disfagia tenían lenguas inflama-
das y dolorosas. De los 36 caballos dentro del grupo 
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control solo uno tuvo un parásito enquistado para 
una prevalencia de 2,7 % dentro de esta población 
de control.

A veinte de los 35 caballos se les realizó un he-
mograma completo y perfil bioquímico. Se identifi-
có anemia normocítica normocrómica (hematocrito, 
28 – 30 %; valor de referencia, 32 – 45 %) en 3 de 
los 20 caballos y eosinofília en 5 de 20 (2,5 – 4,7 % 
del total de células blancas). Se observó la elevación 
de enzimas musculares en 13 de 20 caballos: creati-
ninquinasa 560 – 250,000 IU/L (valor de referencia 
119 – 287 IU/L) y aspartato aminotransferasa 999 
- 29,568 IU/L (valor de referencia 168 – 494 IU/L).

A pesar de que no había sospecha de mieloence-
falitis protozoaria equina en estos caballos, basado 
en la localización neuroanatómica de la enfermedad 
neuromuscular, se realizó una prueba de inmunofluo-
rescencia para anticuerpos de S. neurona y Neospora 
hughesi en 17 caballos. De este grupo, 6 caballos re-
sultaron negativos de anticuerpos, 9 tuvieron títulos 
bajos o por debajo del valor mínimo según el labora-
torio diagnóstico y 2 tuvieron títulos por encima del 
valor mínimo considerándoselos positivos a mieloen-
cefalitis protozoaria. 

Dos caballos con signos clínicos sospechosos 
(enfermedad nerviosa central asimétrica progresiva 
multifocal) de encefalomielitis protozoaria tenían tí-
tulos en suero y líquido cefalorraquídeo sugerentes 
de dicha enfermedad (caballo 1: S. neurona; caballo 
2: S. neurona, N. hughesi).

Cincuenta y un músculos (83,6 %) de las 61 
muestras de los 35 caballos con enfermedad neu-
romuscular tenían parásitos enquistados, contra 1 
muestra (1,4 %) de 72 músculos provenientes de 36 
caballos sanos (diferencia significativa, P < 0.001). 
Basándose en los hallazgos histológicos, los ca-

ballos fueron agrupados en diferentes categorías 
de enfermedad: miopatías no inflamatorias (n = 
18/35), miopatías inflamatorias (n = 4/35), atrofia 
muscular neurogénica (n = 2/35) e histología nor-
mal (n = 1/35). 

Las miopatías no inflamatorias incluían rabdo-
miólisis no asociadas a esfuerzos de causa indeter-
minada, miodegeneración nutricional causada por 
deficiencia de vitamina E y selenio, miopatía por al-
macenamiento de polisacáridos, miopatía vacuolar de 
causa no determinada, disfunción de la pars interme-
dia de la glándula pituitaria e hipertermia maligna. 
Las miopatías inflamatorias abarcaban las miositis 
con predominancia de linfocitos T CD8+ con marca-
da mionecrosis (Figura 2). 

Las miofibrillas que contenían sarcocystis eran sig-
nificativamente más grandes que las que no conte-
nían parásitos. La identificación molecular identificó 
a S. fayeri como el parásito presente en el músculo 
esquelético.

Un subconjunto de caballos (n = 10/35) con Sar-
cocystis de este estudio se trataron oralmente con 15 
% de ponazuril (5 mg/Kg., cada 25 horas) durante 
15 a 28 días. Los signos clínicos como debilidad, ri-
gidez, dolor a la palpación y deficiencias en el andar 
disminuyeron al cabo de 15 días de tratamiento y la 
masa muscular volvió a la normalidad dentro de 1 
a 2 meses (información no publicada). Luego de la 
publicación de este estudio, 12 caballos adicionales 
con enfermedad neuromuscular y Sarcocystis en sus 
músculos se trataron oralmente con ponazuril dando 
resultados similares a los anteriores, con el retorno 
de todos los caballos a su actividad normal (comu-
nicación personal, 2017) En estos caballos, cualquier 
otra causa de enfermedad neuromuscular fue descar-
tada por el autor y los clínicos.

Infección con Sarcocystis fayeri

Discusión
Los resultados indicaron que la infección con 

S. fayeri es común en equinos maduros con enfer-
medad neuromuscular. Estos caballos manifestaron 
procesos miopáticos, neurogénicos y combinados. La 
cantidad de músculos infectados y el número de pa-
rásitos por músculo fue significativamente mayor en 
los animales enfermos que en los controles. Sarcocys-
tis fayeri tiene un metabolismo glicolítico elevado y 
fue encontrado predominantemente en miofibrillas 
de oxidación baja y elevado metabolismo glicolítico. 
Los signos clínico más f recuentes incluyeron atrofia 
muscular, debilidad con o sin dolor muscular aparen-
te, deficiencias en el deambular de causa descono-
cida (falta de localización con bloqueos anestésicos 
nerviosos e intrarticulares), disfagia en caballos con 
compromiso de la lengua y esófago. Los caballos con 
miositis se mostraron letárgicos, doloridos, rígidos y 
reticentes a moverse. Al igual que en los humanos, la 
sarcocystosis y la cardiomiopatía pueden darse en los 
caballos. Se han reportado signos clínicos similares 
(debilidad muscular progresiva, letargia) en caballos 
con granulomas y miositis eosinofílica y plasmocíti-
ca linfocítica asociados a sarcocystis spp. A pesar que 
nuestro estudio no estableció causalidad, pero si una 
posible asociación (8.9 % de los casos) con la enfer-
medad neuromuscular, la presunción que el hallazgo 
de Sarcocystis spp. es accidental puede no ser cierta. 
Un estudio más reciente por otros autores, encon-
tró la presencia de la antitoxina de S. fayeri en suero 
de caballos con enfermedad neurológica. Se precisan 
más estudios para determinar el rol de la infección 
de S. fayeri en el desarrollo de enfermedad neuro-
muscular en los equinos. A pesar que la respuesta 
al ponazuril da soporte a la teoría de que S. faye-
ri es el causal de la enfermedad neuromuscular, no 

puede asegurarse fehacientemente. El efecto placebo, 
la resolución espontánea y otras propiedades farma-
cológicas del ponazuril pueden haber contribuido al 
desenlace positivo. Otros temas adicionales a inves-
tigar son la reacción cruzada de S. fayeri y S. neurona 
en el test de anticuerpos inmunofluorecentes, que fue 
propuesta por otros colegas, elevando la incógnita de 
si algunos caballos diagnosticados con encefalomie-
litis protozoaria sin la presencia de ataxia evidente 
están en realidad infectados con Sarcocystis fayeri. 9 Si 
esto es así, puede afectar la elevada seroprevalencia 
de S. neurona (no la enfermedad clínica) en Los Es-
tados Unidos. 9, 10 Más aún, la presentación en estos 
casos (S. fayeri) fue más consistente con enfermedad 
neuromuscular incluyendo signos clínicos como de-
bilidad, rigidez, aparente dolor a la palpación y defi-
ciencias en la marcha. 5 

Esto contrasta con la enfermedad multifocal o fo-
cal asimétrica del sistema nervioso central con atro-
fia muscular asimétrica observada en los caballos con 
encefalomielitis protozoaria equina. 10
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Figura 1. La debilidad se manifiesta como una postura de base estre-
cha: los miembros torácicos y pelvianos están más cerca y la cabeza y 

cuello se encuentran descendidos. De manera notable, se observa atro-
fia muscular especialmente en los músculos epiaxiales (línea superior 

más evidente).

Figura 2. Muestra fijada en formalina teñida con hematoxilina e eosina 
al 10X. Obsérvese la presencia de Sarcocystis dentro de las miofibrillas 
(extremo derecho de la figura) y el infiltrado inflamatorio mayormente 

de linfocitos T (CD8+ y CD4+ [a la izquierda de la figura], no se observa 
la inmunotinción aquí). Barra de calibración = 100 µm.
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La ultrasonografía de la región cervical del equino ayuda en el proceso diagnóstico de variadas enfermedades o alteracio-
nes, desde osteoartrosis de las vértebras cervicales hasta diversos tipos de lesiones de tejidos blandos. La sensibilidad de 
esta técnica depende de su aplicación sistemática, lo cual se facilita mediante la aplicación de ventanas preestablecidas.

Introducción
La región cervical del equino es anatómicamente 

compleja y abarca varias estructuras de sumo interés clí-
nico. Desde un punto de vista deportivo, los procesos 
dolorosos en la región cervical son frecuentes y suelen 
afectar el rendimiento; sin embargo, diagnosticar su 
causa puede ser difícil (Peters y Rombach 2015). En 
esta región ocurren tanto lesiones de tejidos blandos 
como de tejidos duros (vértebras y sus articulaciones). 
En casos de compresión medular o lesión de nervios 
espinales, incluso puede observarse signología neuroló-
gica; el síndrome neurológico más frecuente es la mielo-
patía estenótica cervical vertebral o síndrome de Wobbler 
(Nout y Reed 2010). Por otra parte, además de lesio-
nes de índole musculoesquelética, en la región cervical 
también asientan varios otros procesos de importancia 
clínica, tales como enfermedades laríngeas, tiroideas, 
vasculares y esofágicas (Frank y col 2002; Fulton y col 
2012; Dias y de Lacerda Neto 2013; Koenig y col 2016; 
Davenport-Goodall y Parente 2003).

Los signos clínicos de dolor cervical suelen ser poco es-
pecíficos e incluyen postura anormal, musculatura cervical 
dolorida, rigidez de cuello, dificultad para bajar y levantar la 
cabeza, bajo rendimiento, pacientes que se rehúsan al entre-
namiento, claudicación de miembros anteriores y tropiezo 
de miembros posteriores (Dyson 2011b). Dada la baja es-
pecificidad de los signos clínicos en casos de lesiones cer-
vicales, la ruta diagnóstica suele incluir exámenes image-
nológicos, que incluyen radiología y ultrasonografía. Estas 
dos modalidades suelen ser las más utilizadas, porque son 
poco invasivas y su costo es asequible. Si bien la cintigrafía, 
tomografía y resonancia magnética son más sensibles, su 
utilización es limitada por su alto costo. La radiología (sim-
ple, o contrastada en el caso de mielografía) es muy útil para 
la evaluación de alteraciones vertebrales. La ultrasonogra-
fía, por otra parte, permite la evaluación de tejidos blandos, 
y de la superficie de tejidos duros (Reef y col 2004b). Por 
ejemplo, en tejidos duros se pueden detectar neo forma-
ciones óseas, así como también orientar el diagnóstico de 
osteoartritis u osteomielitis. 

En tejidos blandos, la ultrasonografía permite detectar 
diversas lesiones en la región cervical, tales como hema-
tomas, abscesos, miositis, inserciones anormales del liga-
mento nucal, bursitis nucal, o sepsis sinovial. La ultrasono-
grafía también forma parte de la ruta diagnóstica en casos 
de sospecha de otras enfermedades de la región cervical, 
por ejemplo, adenomas tiroideos, enfermedades laríngeas, 
tromboflebitis, o lesiones esofágicas (Breuhaus 2011; Ga-
rrett 2018; Dias y de Lacerda Neto 2013; Davenport-Goo-
dall y Parente 2003).

A pesar de que la ultrasonografía es una parte funda-
mental de la exploración clínica de todas las estructuras de 
interés en la región cervical, hay pocos recursos bibliográfi-
cos con imágenes de alta calidad y explicaciones claras so-
bre la secuencia del examen (Kidd y col 2014; Garrett 2018; 
Breuhaus 2011). 

El entrenamiento específico en ultrasonografía ya es 
una parte fundamental de los currículos de carreras médi-
cas actuales (Fakoya y col 2016; Cantisani y col 2016), y es 
de suma utilidad para los clínicos especializados en medi-
cina de equinos. Por lo tanto, el objetivo de este artículo es 
proveer una guía para la exploración ultrasonográfica de la 
región cervical.

Equipamiento y ventanas
Para la mayoría de las ventanas ecográficas cervicales es 

recomendable utilizar un transductor lineal en T multifre-
cuencia (5-10 MHz). Para estructuras pequeñas, como la 
tiroides, es preferible utilizar un transductor lineal o mi-
croconvexo de alta frecuencia de 7-10 MHz. Las ventanas 
ecográficas, la ubicación del transductor y las estructuras a 
observar se describen en la tabla 1. 

Preparación del paciente
Para realizar un examen ultrasonográfico completo de 

cuello se recomienda hacer una tricotomía desde la zona 
occipital hasta el tercio distal del cuello. 

Luego lavar con agua tibia para remover exceso de 
pelos y grasa del pelaje. Luego se aplica gel ecográfico o 
alcohol en la zona a examinar. 

1. Ventana Tiroidea

•	 Bilateral, bajo la laringe. 
•	 Abordaje longitudinal y transversal. 
•	 Transductor lineal en T de 7-14 MHz.

La tiroides está ubicada en la porción ven-
trocaudal de la cabeza, desde el tercer al sexto 
anillo traqueal y se compone de dos lóbulos 
unidos por un istmo fibroso estrecho. Cada 
lóbulo mide aproximadamente 2.5 cm (alto) 
por 2.5 cm(ancho) por 5 cm (largo)(Davies y 
col 2010). En esta zona, la ultrasonografía es 
útil para evaluar cambios de tamaño y estruc-
turales de la glándula tiroides. Se puede de-
terminar el tamaño de los lóbulos y confirmar 
la ubicación de masas, pero no permite de-
terminar malignidad de estas. Si se observan 
alteraciones visibles de la glándula, se justifica 
la exploración endocrina mediante pruebas 
dinámicas (tales como la estimulación con 
TRH) o también la toma de muestras para 
análisis histopatológicos. Para explorar eco-
gráficamente la tiroides, primero se realiza 
una tricotomía bilateral de 6 cm x 6 cm en 
el cuello, justo debajo de la laringe. Con un 

transductor lineal o microconvexo multifrecuencia, ideal-
mente de 7 a 14 MHz, se hacen imágenes longitudinales 
y transversales. Se debería medir y guardar imágenes del 
máximo ancho, alto y largo de cada lóbulo tiroideo. 

Asimismo, puede calcularse el volumen de cada lóbulo 
tiroideo (en cm3) mediante el cálculo de una elipse con el 

Figura 1. a) Imagen que muestra la tricotomía adecuada para un examen ultrasonográfico 
completo del esqueleto cervical. b) Imagen que evidencia las estructuras óseas que confor-

man el cuello y de las cuales algunas son distinguibles al examen ultrasonográfico. 
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software ultrasonográfico estándar, o a partir de la fórmu-
la [volumen lóbulo tiroideo = π/6 (ancho x alto x largo)]. 
El volumen tiroideo total surge de la suma del volumen 
de ambos lóbulos, y se han reportado valores normales de 
37.85 ± 10.04 cm3 en caballos de 15 ± 4 años, y 27.10 ± 
5.27 cm3 en caballos de 5 ± 3 años (Davies y col 2010).

2. Ventana Laríngea
La exploración ultrasonográfica de la laringe es una 

maniobra accesoria a la exploración clínica, y sobre todo 
a la exploración endoscópica. La endoscopía tiene la li-
mitante de que sólo provee una imagen intraluminal de la 
laringe; en este sentido, la ultrasonografía permite evaluar 
musculatura tanto intrínseca como extrínseca de la laringe 
y el hueso hioides. La laringe se explora mediante cuatro 

ventanas, en dirección craneal a caudal. 
Además de comprobar la integridad anatómica del aparato 

laríngeo, la ultrasonografía sirve como técnica diagnóstica para 
afecciones como condritis de los aritenoides y la neuropatía del 
nervio laríngeo recurrente (Chalmers y col 2006). La ultraso-
nografía de estas estructuras es especialmente útil cuando no se 
dispone de equipamiento para endoscopía dinámica. 

•	 Rostroventral
-	 Línea media, a la altura rostroventral de la laringe entre 

las dos ramas mandibulares. 
-	 Abordaje transversal.
-	 Transductor lineal en T (7-10 MHz) omicroconvexo 

(8.5 MHz). 
-	 Profundidad 5 cm. 

Figura 2. Ventana tiroidea izquierda; transductor 
microconvexo en posición longitudinal. Se observa 
el lóbulo tiroideo izquierdo, y se ha medido el área 

y volumen aproximado.

Figura 5. Estructuras anatómicas 
que componen el aparato laríngeo, y 
ubicación de las ventanas ultra-
sonográficas para su exploración. 
Modelo laríngeo plástico obtenido 
mediante reconstrucción tomográfica 
e impresión tridimensional a partir de 
espécimen cadavérico.

Figura 3. Ventana tiroidea izquierda; transductor microconvexo en posición transversa. Se observa el 
lóbulo tiroideo (gris claro) y un quiste de aproximadamente 5 mm de diámetro en su interior (anecoico).

Figura 4. Ventana tiroidea izquierda: transductor 
microconvexo en posición transversa. Se observa un 
lóbulo aumentado de tamaño lo cual es compati-
ble con un adenoma tiroideo, de márgenes lisos y 
parénquima homogéneo.
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La exploración laríngea generalmente comienza con 
este abordaje, porque es el más craneal.  

Se pueden explorar tres estructuras distintas en sentido 
cráneocaudal: el proceso lingual del basihioides, el cuerpo 
del basihioides, y ambos queratohioides. 

Todas estas estructuras se abordan transversalmente; 
para observar el basihioides y queratohioides juntos, con-
viene utilizar un transductor lineal transrectal con un pie 
de apoyo de 6 cm (más ancho que los transductores linea-
les de tendones, cuyo pie de apoyo suele ser de 4 cm), para 
poder ver en la misma imagen ambos queratohioides y ba-
sihioides. De lo contrario, con un transductor de tendones, 
cada queratohioides deberá explorarse por separado. 

•	 Medioventral
-	 Línea medial, a la altura medioventral de la laringe entre 

las dos ramas mandibulares. 
-	 Abordaje longitudinal y sagital. 
-	 Transductor lineal en T (7-10 MHz), o microconvexo 

(8.5 MHz). 
-	 Profundidad 5 cm.  

En este abordaje el transductor lineal se sitúa longitu-
dinalmente sobre la línea media, y se genera una ventana 
en la que se ve la unión entre el aspecto caudal del hueso 
basihioides y el aspecto craneal del cartílago tiroides. Se 
recomienda realizar esta vista con un transductor lineal 
transrectal porque es más largo su pie de apoyo; el trans-

Figura 6. a) Posicionamiento del transductor 
lineal de manera transversal en la línea media, 
sobre el proceso lingual. b) Ventana laríngea, 
abordaje rostroventral; transductor lineal en posi-
ción transversa. Se observa el proceso lingual del 
basihioides (flecha).

Figura 8. a) Posicionamiento del transductor 
lineal de manera longitudinal parasagital a la 
línea media, sobre el basihioides y cartílago tiroi-
des. b) Ventana laríngea, abordaje medioventral; 
transductor lineal en posición longitudinal sobre 
la línea media. Se observa el basihioides (BH) y 
el cartílago tiroides (CT).

Figura 10. a) Posicionamiento del transductor 
lineal de manera transversal en la línea media, 
sobre la muesca cricotiroidea. b) Ventana larín-
gea, abordaje caudoventral; transductor lineal 
en posición transversa sobre la muesca cricotiroi-
dea. Se observan ambos pliegues vocales (CVI y 
CVD) en la luz de la laringe.

Figura 9. a) Posicionamiento del transductor 
lineal de manera longitudinal parasagital a la 
línea media, sobre el músculo esternohioideio 
y tirohioideo y hueso tirohioideo. b) Ventana 
laríngea, abordaje medioventral; transductor 
lineal en posición sagital. Se observa el músculo 
esternohioideo (SH), hueso tirohioideo (TH) y 
músculo tirohioideo (THm).

Figura 11. a) Posicionamiento del trans-
ductor lineal de manera longitudinal en 

la línea media, sobre el cartílago tiroides 
y el primer anillo traqueal. b) Ventana 

laríngea, abordaje caudoventral; trans-
ductor lineal en posición longitudinal. 

Se observa el cartílago tiroides (CT) y el 
primer anillo traqueal (Traq.).

Figura 7. a) Posicionamiento del transductor 
lineal de manera transversal en la línea media, 
sobre el hueso basihioides y querohioides. b) 
Ventana laríngea, abordaje rostroventral; trans-
ductor lineal en posición transversa. Se observa 
el basihioides (BH) y los huesos queratohioides 
izquierdo y derecho (QHI y QHD).

ductor en T puede no ser suficientemente largo para al-
canzar a ver el hueso basihioides y el cartílago tiroides en 
la misma imagen. Luego, se rota el transductor levemen-
te para lograr una vista sagital en la que se exploran los 
músculos esternohioideo, músculo tirohioideo y el hueso 
tirohioideo.

•	 Caudoventral
-	 Línea media, en la porción caudoventral de la laringe 

sobre la muesca cricotiroidea. 
-	 Transversal y longitudinal. 
-	 Transductor lineal en T (7-10 MHz) o microconvexo 

(8.5 MHz). 
-	 Profundidad 5 cm. 

Mediante este abordaje deben lograrse dos vistas ultraso-
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nográficas: la primera es una vista transversal sobre la muesca 
cricotiroidea, sobre la línea media, en la que se pueden ver los 
dos pliegues vocales dentro de la laringe. Luego, rotando el 
transductor hacia una vista longitudinal sobre la línea media, 
se puede reconocer el aspecto ventral del cartílago tiroides 
hacia craneal y el primer anillo traqueal hacia caudal. 

•	 Caudolateral
-	 Bilateral, sobre la proyección superficial de la laringe por 

detrás de la mandíbula.
-	 Abordaje longitudinal. 
-	 Transductor lineal en T (7-10 MHz), o microconvexo 

(8.5 MHz). 
-	 Profundidad 5 cm
-	 Vista longitudinal: cartílago tiroides, cricoides y arite-

noides. Entre el cartílago tiroides y aritenoides, se puede 
ver el musculo cricoaritenoideo lateral.
Para lograr una imagen longitudinal del aspecto sa-

gital de la laringe se recomienda utilizar un transductor 
microconvexo o uno lineal en T, explorando la laringe 
desde la musculatura masetérica hacia caudal. Se pue-
den observar el cartílago tiroides, cartílago cricoides, 
cartílago aritenoides y entre los 3, se puede pesquisar 
el músculo cricoaritenoideo lateral en corte transversal. 

Como ayuda, se pueden tapar los ollares para inducir 
una respiración forzada y evaluar la motricidad de esta 
musculatura.

En la neuropatía del nervio laringeano recurrente se 
produce atrofia de los músculos cricoaritenoideo dorsal, 
cricoaritenoideo lateral y aritenoideo transverso. Mediante 
la ultrasonografía se puede observar que el músculo cri-
coaritenoideo lateral se vuelve más hiperecogénico y con 
una apariencia más homogénea a diferencia del caracterís-
tico patrón estriado del músculo normal. 

En esta ventana también es posible observar aumen-
tos de grosor del cartílago aritenoides, abscesos focales en 
los bordes abaxiales o superficies irregulares de las zonas 
axiales y abaxiales de los cartílagos aritenoides. Dichos ha-

llazgos pueden ser concordantes con una condritis de los 
aritenoides. Esta técnica diagnóstica debiese ser una he-
rramienta de apoyo para la endoscopía que es el método de 
diagnóstico de elección para patologías del sistema respira-
torio alto, ya que puede entregar información relevante para 
el posterior tratamiento a realizar. 

3. Ventana Atlantoccipital

•	 Bilateral, a la altura de la articulación atlantoccipital 
sobre las alas del atlas. 

•	 Abordaje longitudinal y transversal. 
•	 Transductor lineal en T de 5-15 MHz. Profundidad 5 cm. 

Esta ventana permite evaluar varias estructuras mediante 
dos abordajes: parasagitalmente, los cóndilos occipitales, el car-
tílago intraarticular de la articulación atlantoccipital, y las alas 
del atlas. Pueden observarse alteraciones en estas estructuras, 
por ejemplo, en casos de enfermedad articular degenerativa, 
sepsis intrarticular (especialmente en potrillos sépticos), trau-
mas y bursitis sinoviales, principalmente de la bursa craneal. La 
ultrasonografía de esta articulación también cobra importancia 
cuando se realizan inyecciones ecoguiadas con soluciones de 
contraste en el espacio subaracnoideo para mielografías (Reef y 
col 2004a). Por otra parte, el abordaje longitudinal sobre la línea 
media permite observar la adecuada inserción del ligamento 

Figura 12. Ventana laringea, abordaje caudolateral; transductor lineal 
en posición longitudinal. Se observa el cartílago tiroides (CT), el cartí-
lago cricoides (CC), una pequeña porción del cartílago aritenoide (CA) 

y entre ellos, el músculo cricoartenoideo lateral en corte transversal 
(elipse). 

Figura 13. a) Posicionamiento del transductor lineal de manera transver-
sal y parasagital a la línea media, sobre la articulación atlantoccipital. b) 
Posicionamiento parasagital longitudinal del transductor lineal sobre la 

articulación atlantoccipital.

Figura 15. 
Potrillo de un mes 
de edad; imagen 
ultrasonográfica 
transversal sobre 
la línea media 
dorsal, en el 
espacio articular 
C1-C2. Se observa 
la médula 
espinal en corte 
transversal.

Figura 16. Caballo adulto; imagen ultrasonográfica longitudinal 
con el transductor lineal ubicadolongitudinalmente sobre la línea 
media dorsal, por encima del espacio articular C1 (izquierda)-C2 
(derecha). Se observa la médula espinal en corte longitudinal, 

a través del espacio interarticular. 1: médula espinal; 2: espacio 
subaracnoideo ventral; 3: espacio subaracnoideo dorsal.

Figura 14. Ventana atlantoccipital derecha; transductor lineal en posición 
longitudinal parasagital a la línea media. Se observan el cóndilo occipital 

(B), y el ala del atlas (C).

nucal, pudiendo a veces observarse desmopatía.
Recientemente, se ha descrito que puede evaluarse el ta-

maño (alto) de la médula espinal en neonatos, mediante un 
abordaje transversal atlantoocipital con un transductor de 8 
MHz y 6-8 cm de profundidad. En potrillos “dummy” con 
síndrome de mala daptación neonatal, las dimensiones de 
la médula espinal pueden ser menores que en los normales 
(Mackenzie y col 2017).

4. Ventanas intervertebrales C2-C3 a C7-T1

•	 Bilateral, altura vértebras cervicales. 
•	 Abordaje longitudinal y transversal. 
•	 Transductor lineal en T de 5-15 MHz. 
•	 Profundidad 5 cm. 

Esta serie de ventanas de exploración articular se englo-
ba bajo un mismo nombre de “Ventana de Vértebras Cer-
vicales”. En realidad, debe quedar claro que estas son varias 
ventanas, una para cada articulación, pero deben explorarse 
secuencialmente como una sola para poder identificarlas. 

La mayoría de las articulaciones vertebrales cervicales son 
muy parecidas entre sí, especialmente C3-C4, C4-C5 y 
C5-C6, y por lo tanto es muy fácil confundirse entre ellas. 
En la Figura 17 se muestra la ubicación de cada articula-
ción marcada con cinta adhesiva sobre la piel; el operador 
avanza con el transductor de craneal a caudal para evaluar, 
reconociendo y marcando la ubicación topográfica de cada 
articulación. Esto también es útil para comparar cada arti-
culación con la anterior y la siguiente. Además, puede haber 
bastante variabilidad entre distintos caballos y entre cada 
articulación del mismo caballo.

En la superficie muscular de la tabla del cuello se pueden 
pesquisar lesiones no específicas de músculos como aumen-
tos de volúmenes (hematomas, abscesos), atrofia, fibrosis, 
miositis y cuerpos extraños. Con relación a tejidos duros, la 
ultrasonografía sirve para evaluar superficies óseas, articu-
laciones vertebrales intercentrales y sinoviales. Por último, 
esta técnica también es útil terapéuticamente, ya que se 
utiliza para realizar inyecciones articulares ecoguiadas para 
sacar muestras de líquido cefalorraquídeo o para infiltra-
ciones articulares. También puede utilizarse para el drenaje 
de abscesos o hematomas, y remoción de cuerpos extraños. 

Esta técnica también se considera útil en el diagnós-
tico temprano de osteomielitis. El diagnóstico mediante 
radiografía puede ser tardío o equívoco en caso de con-
fundirse con curación de fracturas o implantes quirúrgi-
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Figura 17. Ubicación de las articulaciones intervertebrales C2-C3 
a C7-T1, marcadas con cinta adhesiva sobre la piel. Nótese que 

cada espacio articular de craneal a caudal se van haciendo menos 
espaciadas. 

Figura 20. Imagen ultrasonográfica transversa (derecha) y longitudinal 
(izquierda) de la articulación C3-C4. Al explorar una articulación inter-

vertebral cervical, el operador debe primero encontrar la vista transversa 
(derecha de la imagen), donde se explora la articulación intervertebral 

propiamente dicha. Luego, al girar el transductor hacia un plano longitu-
dinal, se logra observar las facetas articulares de esa misma articulación 

(izquierda de la imagen).

Figura 19. Posicionamiento del transductor de forma longitudinal a la 
altura de la articulación intervertebral C2-C3.

Figura 18. Posicionamiento del transductor de forma transversal a la 
altura de la articulación intervertebral C2-C3.

Figura 22. Imagen ultrasonográfica longitudinal (izquierda) y transversa 
(derecha) de la articulación C5-C6. En este tipo de vistas de cada articu-
lación cervical, se pueden observar los procesos articulares caudales de 
las vértebras craneales, procesos articulares craneales de las vértebras 

caudales, membrana sinovial y espacio articular. 

Figura 25. Imagen ultrasonográfica longitudinal C5-C6 en la que se observa 
irregularidad de los procesos articulares craneales y caudales debido a la pre-
sencia de sombras hiperecogénicas, que corresponden a fragmentos óseos. 

Imagen cortesía del Dr. Gonzalo Cuenca Abente, MV.

Figura 26. Yegua mestiza de 19 años, presentada a consulta por ataxia y 
debilidad tetraparética, y resistencia a la manipulación del cuello. Imagen 

ultrasonográfica longitudinal del lado derecho de las articulaciones facetarias 
de C3-C4 y C4-C5. Se pueden ver irregularidades de los procesos articulares 
craneales y caudales, lo cual impide la definición de los espacios articulares. 

Este hallazgo sugiere osteoartrosis de los procesos articulares, lo cual se 
confirmó radiológicamente.

Figura 27. Yegua mestiza de 19 años, presentada a consulta por ataxia y 
debilidad tetraparética, y resistencia a la manipulación del cuello. Imagen ul-

trasonográfica longitudinal del lado derecho de las articulaciones facetarias de 
C3-C4 y C4-C5.  En esta imagen se observa una sombra hiperecogénica en el 
espacio articular C3-C4, que puede confundirse con un fragmento óseo. Por lo 
tanto, la ultrasonografía siempre debe complementarse con radiología cervical.

Figura 24. 
Imagen radiográ-
fica lateral de las 
vértebras cervicales 
C5, C6 y C7. Se ob-
serva una fractura 
de las facetas arti-
culares de C5 y C6. 
Imagen cortesía del 
Dr. Gonzalo Cuenca 
Abente, MV.

Figura 23. Imagen ultrasonográfica longitudinal de la articulación C7-T1. 
Se observa el espacio articular C7-T1 entre el procesos articulares caudal 

de C7 (izquierda) y el proceso articular craneal de T1.

Figura 21. Diagrama aclaratorio de la exploración ultrasonográfica de la 
articulación C3-C4. En la vista longitudinal (izquierda) se pueden observar 
el proceso articular caudal de C3 (A), proceso articular craneal de C4 (B), 
el espacio articular de las facetas articulares C3-C4 (flecha). En la vista 

transversa se puede observar el espacio intervertebral C3-C4 (C).

cos. Hallazgos que sugieren osteomielitis son líquido a 
lo largo del hueso, áreas de lisis óseas, espículas hipere-
coicas, hueso rodeado por líquido hipoecoico o anecoico, 
fluidos que recubren implantes quirúrgicos o fragmentos 
de fractura (cuidado con confundir con hematomas pos-
trauma). En algunos caballos con osteomielitis, la ultra-
sonografía puede ser la prueba diagnóstica más específica 
(Reef y col 2004b).

A partir de la articulación C5 y C6 hacia caudal, pue-
den diagnosticarse casos de enfermedad articular degene-
rativa, tal como discoespondilitis u osteoartritis. Estas le-
siones son frecuentes en caballos adultos y gerontes, más 
que en animales jóvenes y predominan en razas de salto y 
equitación. Los signos clínicos son muy variables y pueden 
incluir rigidez cervical, movimientos anormales del cuello, 
claudicación de miembros anteriores, y en casos graves con 
compromiso medular y ataxia (como parte del síndrome 

de Wobbler). En casos de osteoartritis de las facetas inter-
vertebrales, los pacientes pueden negarse a doblar el cuello, 
rehusarse a saltos, dificultad para alimentarse del suelo, o 
mostrar signos neurológicos primariamente en miembros 
posteriores. En estos casos se observa generalmente irregu-
laridad o proliferación ósea, osteofitos, distensión o engro-
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samiento sinovial y ampliación de los márgenes de la arti-
culación (García-López 2018). La ruta diagnóstica incluye 
fundamentalmente el estudio radiológico y ocasionalmente 
la mielografía, cintigrafía u otras modalidades imagenoló-
gicas. En estos casos, la ultrasonografía es más sensible para 
detectar lesiones tempranas, aunque rara vez sea la única 
herramienta de exploración complementaria, sin embargo, 
cobra gran relevancia al momento de utilizarla como herra-
mienta terapéutica.

5. Ventana vascular y esofágica 

•	 Bilateral sobre la gotera yugular, y ventral sobre la línea 
media.

•	 Abordaje longitudinal y transversal. 
•	 Transductor lineal en T de 5-15 MHz. 
•	 Profundidad 3-10 cm. 

En esta ventana es posible explorar estructuras como 
la arteria carótida, vena yugular, cartílagos traqueales y 
esófago. En equinos la tromboflebitis de la vena yugular 
está comúnmente asociada a inyecciones endovenosas o 
periflebitis por inyecciones mal administradas, trauma 
mecánico asociado a la cateterización, o a coagulopatías 
sistémicas (especialmente frecuentes en casos de cua-
dros sistémicos graves tales como colitis o neumonías). 
El diagnóstico se basa principalmente en la signología 
clínica, donde la ultrasonografía permite evidenciar la 
presencia de trombos ecogénicos y emitir pronósticos 
sobre la viabilidad funcional de la vena afectada (Dy-
son 2011). La ultrasonografía en modo Doppler per-
mite confirmar si hay flujo parcial en la vena afectada, 
o una oclusión total. Asimismo, la tromboflebitis puede 
ser focal o extenderse a lo largo de la vena yugular, y el 
seguimiento ultrasonográfico seriado puede evidenciar 
la evolución mostrando retracción del trombo a través 
del tiempo.

La ultrasonografía también puede ser útil para explorar 
el esófago sobre la gotera yugular izquierda (en la mayoría 
de los pacientes). Normalmente es difícil hacer un segui-

miento ultrasonográfico del esófago a lo largo del cuello. 
En casos de obstrucción esofágica en la región cervical, 
puede llegar a observarse una masa hiperecoica intralumi-
nal, según la causa de la obstrucción. Si hubiese una lesión 
perforante, podrán observarse celulitis y artefactos perieso-
fágicos gaseosos pequeños, alrededor de la lesión. En casos 
de obstrucciones esofágicas, las radiografías de contraste se 
consideran herramientas más útiles para el diagnóstico de 
dichas afecciones.

Conclusiones
La ultrasonografía de la región cervical del equino ayu-

da en el proceso diagnóstico de variadas enfermedades o 
alteraciones, desde osteoartrosis de las vértebras cervicales 
hasta diversos tipos de lesiones de tejidos blandos. La sen-
sibilidad de esta técnica depende de su aplicación sistemá-
tica, lo cual se facilita mediante la aplicación de ventanas 
preestablecidas. Estas incluyen la ventana tiroidea, atlan-
toccipital, de vértebras cervicales en forma secuencial, y 
vascular y esofágica. 

Todas estas ventanas son fácilmente ubicables siempre 
y cuando exista un buen posicionamiento del transductor, y 
las imágenes normales son de fácil replicación.

Figura 28. Imagen ultrasonográfica longitudinal (izquierda) y transversal 
(derecha) de la porción cráneoventral del cuello; modo Doppler color. 

Se puede observar la arteria carótida de color rojo y  la vena yugular de 
color azul.  

Figura 29. Imagen ultrasonográfica longitudinal (izquierda) y transversal 
(derecha) de la porción cráneoventral del cuello; modo Doppler  color. Se 
ha colocado una sonda nasogástrica para generar contraste ultrasono-
gráfico. Se puede observar la arteria carótida de color rojo, y la sonda 

nasogástrica reconocible por hiperecogenicidad.

Tabla 1. Ventanas ecográficas básicas para la exploración de estructuras cervicales, ubicación del transductor y las estructuras 
que se pueden observar en cada una de las ventanas. 

Nombre ventana
Tiroidea
Laríngea

Atlantoccipital

Intervertebrales*

Vascular y esofágica

Ubicación del transductor
Bilateral y caudal a la laringe
Rostroventral

Medioventral

Caudoventral

Caudolateral

Paralelo a la línea media a la altura 
de las alas del atlas

Dorsal sobre la línea media a la altura de las alas del atlas
C2-C3: Bilateral en el tercio proximal del cuello
C3-C4: Bilateral en el tercio proximal del cuello
C4-C5: Bilateral en el tercio medio del cuello
C5-C6: Bilateral en el tercio distal del cuello
C6-C7: Bilateral en el tercio distal del cuello
C7-T1: Bilateral en la unión cervicotorácica
Porción cráneoventral del cuello

Estructuras vistas
Lóbulos tiroideos
Proceso lingual
Cuerpo de basihioides
Huesos queratohioides
Lengua
Espacio entre el basihioides y cartílago tiroideo
Cartílago tiroideo
Hueso tiroideo
Inserción músculo tirohioides
Muesca cricotiroidea
Cuerdas vocales
Tráquea
Cartílago tiroideo
Cartílago cricoides
Músculo cricoaritenoideo lateral
Cartílago aritenoides
Articulación atlantooccipital
Cóndilos occipitales
Cartílago 
Atlas
Médula espinal
Procesos articulares caudales de las vértebras craneales
Procesos articulares craneales de las vértebras caudales
Membrana sinovial
Espacios articulares

Arteria carótida 
Vena yugular
Cartílagos traqueales
Esófago

* Estas articulaciones se exploran de craneal a caudal y se identifican en orden secuencial; de lo contrario, como todas son parecidas, pueden confundirse entre sí.
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Distintos actores de la Industria Hípica manifestaron su descuerdo con la reciente normativa establecida por el 
Senasa en nuestro país. ¿Cuáles son los fundamentos por el cual se rechaza la medida?

Con referencia a la resolución del Mercosur, aprobado 
por Senasa, ”Requisitos Zoosanitarios de los Estados Par-
te para la Importación Definitiva de Équidos (Mercosur/
GMC/RES 08/18)”, el día 15 de mayo, en las oficinas 
de Senasa ubicadas en Paseo Colón 337, se llevó a cabo 
una reunión entre miembros de la Dirección Nacional de 
Sanidad Animal y de la Dirección de Comercio Exterior 
Animal de Senasa, miembros de la Comisión Nacional 
de Sanidad Equina (Conase), operadores comerciales in-
ternacionales y representantes de empresas vinculadas al 
comercio internacional de equinos, para discutir la imple-
mentación de la Resolución de referencia en cuyo Artí-
culo 20 (Piroplasmosis equina), Inciso 20.1 se establece 
que: “Podrán ser aceptados animales que presenten resultado 
positivo a una de las pruebas indicadas en este artículo, siem-
pre que no presenten signos clínicos de piroplasmosis en el mo-
mento de los exámenes clínicos indicados en esta Resolución y 
sean tratados contra garrapatas dentro de los siete (7) días que 
anteceden al embarque”.

Durante el transcurso de la reunión la Dra. Ximena 
Melón, Directora de la Dirección de Comercio Exterior 
Animal, Senasa, realizó una presentación sobre la enferme-
dad, haciendo énfasis en el diagnóstico, la situación en Ar-
gentina y en el mundo, y la reglamentación de la OIE, ar-
gumentado el nuevo cambio en la normativa del Mercosur 
que comenzó a regir desde el mes de noviembre de 2018. 
Los participantes de la mesa, representantes de distintas 
entidades relacionadas a la Industria Hípica manifestaron 
su total desacuerdo con esta nueva normativa, y por medio 
de una carta, solicitaron que se revea la situación, con la fi-
nalidad de no permitir la importación de animales positivos 
a piroplasmosis equina. 

Las razones que se plantean para rechazar esta me-
dida son:

Se aclara que los datos del 2003 en adelante fueron 
agregados en el año 2006.
3.	 Si bien Argentina no es un país libre de piroplasmosis, 

la prevalencia de la enfermedad se encuentra “zonifica-
da”, siendo el norte de nuestro país una zona que pre-
senta alta prevalencia mientras que, como se mencionó 
anteriormente, la región pampeana presenta en la ac-

1. La piroplasmosis es una importante restricción en el 
comercio internacional de caballos. Países como USA, 
Canadá, Singapur, Australia, y muchos otros, que im-
portan caballos argentinos, exigen animales negativos 
serológicamente a esta enfermedad. La exportación de 
caballos argentinos sangre pura de carrera, polo salto 
y endurance a todo el mundo, es de vital importancia 
para nuestra industria hípica. Un ingreso irrestricto 
de caballos positivosa piroplasmosis de países como 
Brasil, en los cuales la tasa de prevalencia es muy alta 
(66,67), genera un riesgo, principalmente para la re-
gión pampeana. Resultados oficiales de un muestreo 
realizado por el Senasa en el año 2012 demuestran que 
la prevalencia de la región pampeana, la zona de mayor 
importancia económica para la industria hípica es de 
entre 0,6-0,8 %.

2. En 1984, la prevalencia de la enfermedad en la región 
pampeana. era de alrededor del 5 % en 1984 (princi-
palmente Theileria equi) (65) (Figura 2) que es adonde 
residen la mayoría de los caballos de alto valor eco-
nómico. Desde ese año hasta el 2005, se controlaron 
más de 3.000 caballos por año, realizando un con-
trol serológico a los animales que se exportaban, así 
como también en los haras de sangre pura de carre-
ra, manadas de polo, clubes de salto, etc. (Figura 1). 
Los resultados de este estudio fueron publicados en el 
Congreso WEVA (65). Gracias a este trabajo progre-
sivo realizado durante más de 30 años, e incentivado 
principalmente por los beneficios que generaba para la 
industria hípica una disminución de la prevalencia de 
la enfermedad en la región pampeana, la prevalencia de 
la misma se encuentra actualmente entre el 0,3 y 0,5 
% (datos provenientes del Laboratorio Clínica Equina, 
laboratorio autorizado por Senasa y certificado por el 
NVSL, USDA). (Figura 2)

tualidad una prevalencia cercana a cero. Esta situación, 
podría considerarse similar a aquella que se registra en 
USA, país que si bien es declarado libre para la OIE 
porque la mayoría de los estados realizan un control, 
posee algunos estados (por ejemplo Texas) que tienen 
prevalencias altas a piroplasmosis. Es necesario recalcar 
que USA exige animales negativos, o los controlan en 

Figura 1. Número de caballos controlados por CFT (fijación de complemento), desde 1984 hasta 2005. (Becú, T., Polledo G., Reynal, J., 2003/2005).

SEROLOGÍA  DE PIROPLASMOSIS EN AGENTINA
Tests de fijación de complemento hechos en caballos desde 1984.
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Figura 2. Porcentaje de caballos positivos a B.  equi  en el test de CFT (fijación de complemento) desde 1984 a 2005 . (Becú, T., Polledo G., Reynal, J., 
2003/2005)

Figura 3. Porcentaje de caballos positivos a B.caballi  en el test de CFT (fijación de complemento) desde 1984 a 2005 . (Becú, T., Polledo G., Reynal, J., 
2003/2005)

SEROLOGÍA  DE PIROPLASMOSIS EN AGENTINA
Caballos positivos a B. equi (%) por el test de fijación de complemento
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destino (que a los efectos prácticos es lo mismo). De 
esta manera, podría generarse en nuestro país un siste-
ma de control sobre los animales de la región pampeana 
que permita establecer a dicho región como una zona de 
control activa contra piroplasmosis.

4.	 Todos los países de Sudamérica, con la excepción de 
Chile y Uruguay, presentan una prevalencia que su-
pera ampliamente a aquella que presenta la región 
pampeana de nuestro país. Esto incluye a países 
como Brasil, Colombia, Venezuela, Ecuador, Para-
guay, etc.  Como ejemplo, en la publicación FRE-
CUENCIA DE Babesia spp. EN CABALLOS DE 
MONTERÍA, CÓRDOBA (COLOMBIA), los 
autores Alfonso Calderón1 , José Cardona2 , Óscar 
Vergara3, hallaron que el 18,25 % de los 126 caballos 
analizados por búsqueda de Babesia caballi y equi en 
frotis coloreados con tinción de Wright, dieron po-
sitivo a piroplasmosis  (Rev. U.D.C.A. Act. & Div. 
Cient. 16(2): 451-458, Julio-Diciembre, 2013) (68). 
Si estos 126 caballos hubiesen sido controlados por 

CELISA, es seguro que el  porcentaje de positivos 
hallados hubiese sido mucho más alto.

	 En Brasil, los autores KERBER, C.E.; LABRUNA, 
M.B.; FERREIRA, F.; DE WAAL, D.T.; KNOWLES, 
D.P.; GENNARI, S.M. 2009. (Prevalence of equine pi-
roplasmosis and its association with tick infestation in 
the State of São Paulo, Brazil. Rev. Bras. Parasitol. Vet. 
18(4):1-8.) hallaron que la prevalencia determinada por 
el test de Celisa era del 54,1% para T. equi y de 21,6 % 
para B.caballi.(67)

	 Adicionalmente, hemos podido corroborar esto por con-
troles serológicos realizados a muestras procedentes de dis-
tintos países de Sudamérica en el Laboratorio de Clínica 
Equina. La ausencia de signos clínicos y de garrapatas, dis-
minuye, pero no garantiza de ninguna manera, las posibi-
lidades de transmisión de la infección. Si bien la garrapata 
es el vector natural de la piroplasmosis, existen otras formas 
conocidas de transmisión, como la iatrogénica. Prueba de 
esto es que la prevalencia de la enfermedad en los años 80 
era del 5 % en ausencia de garrapatas (65). 

5.	 Al permitir el ingreso de animales POSITIVOS a piro-
plasmosis podría establecerse un progresivo aumento de la 
prevalencia de la enfermedad, arruinando por completo el 
enorme esfuerzo realizado en los últimos 30 años. Insisti-
mos, en la zona pampeana se registraron prevalencias altas 
antes de que la industria hípica (empresas privadas) aplicara 
un sistema de control de la enfermedad.  
La situación epidemiológica de Argentina con respecto 

a piroplasmosis equina es muy diferente a la que presentan 
otros países del Mercosur, como por ejemplo Brasil, Bolivia, 
Paraguay, quienes presentan prevalencias que rondan el 50 
% (66, 67) .
6.	 No existe ninguna garantía que nos asegure que esta 

medida no resultará en un aumento significativo de ca-
ballos importados POSITIVOS y por consiguiente, con 
una progresiva diseminación de la infección en la pobla-
ción sana de caballos. 
Por todo lo expuesto, se concluye que la decisión de permi-

tir el ingreso de animales seropositivos a piroplasmosis desde 
países endémicos es altamente riesgosa, ya que podría alterar la 
actual situación epidemiológica de la enfermedad en Argenti-
na ocasionando un grave perjuicio económico para la industria 
hípica, debido a que esta enfermedad es una restricción para la 
exportación de caballos a ciertos lugares (por ejemplo, USA). 

De la misma manera que en USA, podría establecerse 
alguna medida de control oficial para el tránsito de anima-

les desde la zona norte de nuestro país a la región pampea-
na, como una forma de control activo de la piroplasmosis 
en dicha región, así como también un registro oficial de 
establecimientos que realicen el diagnóstico como medida 
de control. 

La enfermedad: introducción y epidemiología
La piroplasmosis equina es causada por dos parásitos 

protozoarios, Babesia caballi y Theileria equi (figuras 4 y 5). 
Ambos comparten la transmisión por garrapatas y la pro-
ducción de anemia, pero solo B. caballi puede transmitirse 
a través de las generaciones de garrapatas. La infección con 
uno o con ambos de estos hemoparásitos intraeritrocitarios 
obligados, puede causar diversos grados de anemia hemolí-
tica y diversas enfermedades sistémicas asociadas. Los pa-
rásitos y sus vectores naturales son endémicos en la mayoría 
de los países con clima tropical y subtropical (2-4). La piro-
plasmosis equina es una seria restricción para el movimien-
to internacional de caballos, ya que países como USA, Ca-
nadá, Gran Bretaña, Singapur y Japón, entre otros, exigen 
caballos libres de la enfermedad. La enfermedad producida 
por T. equi es altamente endémica en el noreste argentino, 
aunque B. caballi se encuentra prácticamente ausente. Sin 
embargo, en la zona pampeana, centro, centro este, adonde 
se crían la mayoría de los caballos con alto valor deportivo, 
la prevalencia de la infección por T. equi es muy baja. (65)
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Para T. equi el reservorio es el caballo infectado per-
sistentemente; sin embargo para caballi, tanto el caballo 
infectado como la garrapata actúan como reservorios de 
la enfermedad (10-12). Los portadores inaparentes cró-
nicos y la transmisión clínica silenciosa son hallazgos 
frecuentes (5). 

El riesgo de que se produzca una enfermedad clínica 
que ponga en riesgo la vida de los caballos, aumenta con 
la presencia de factores como el aumento de la densidad 
de garrapatas y caballos infectados, y con animales que 
nunca han tenido contacto con la enfermedad (13). Hay 
que tener precaución con la interpretación de los datos 
de epidemiología y distribución de la enfermedad que 
figuran en la bibliografía disponible, pues muchos están 
basados en la prueba de fijación de complemento (CFT), 
prueba que se demostrado que es poco sensible en la iden-
tificación de las infecciones crónicas (14). América central 
y Sudamérica (excepto la Patagonia), África, Asia, el Cer-
cano Oriente y el sur de Europa son consideradas zonas 
endémicas (6) (Figura 6). 

En los últimos años se han detectado en el sur de 
USA varios brotes de T. equi. T. equi es más prevalente 
que B. caballi.

La transmisión se lleva a cabo por vectores compe-
tentes o en forma iatrogénica(9-11,13,17).  Solo las ga-
rrapatas de la familia Ixodidae (garrapatas duras) actúan 
como vectores de la piroplasmosis equina.  La transmi-
sión en las garrapatas puede ocurrir de tres maneras: 
intraestadialmente, tranestadialmente, o transovárica-
mente. La intrastadial ocurre cuando la adquisición y la 
transmisión ocurren dentro del primer estadio de vida. 

La transtadial se produce cuando la adquisición de la 
infección ocurre en el primer estadio, y la transmisión en 
los subsecuentes estadios de vida. Finalmente, la tran-
sovarial ocurre cuando la hembra se infecta y luego lo 
transmite a su descendencia (10).

B. caballi es transmitida por 15 especies diferentes de 
garrapatas: (7 Dermacentor [Anocenter] sp., 6 Hyalomma 
sp., and 2 Rhiphicephalus sp.) y T. equi por 14 species (4 
Dermacentor sp., 4 Hyalomma sp., 5 Rhiphicephalus (Boo-
philus) sp., y Amblyomma. cajennense). B. caballi es trans-
mitida transestadialmente y transováricamente por sus 
vectores.(18) T. equi es generalmente transmitida tran-
sestadialmente y intraestadialmente .10 . Antes del 2009, 
solo se conocían 2 especies de garrapatas capaces de 
transmitir T. equi naturalmente en el sur de los Estados 
Unidos: D. nitens and R. microplus. Durante el brote ocu-
rrido recientemente en Texas, los caballos infectados es-
taban parasitados con 4 especies diferentes de garrapatas: 
A. cajennense, A. maculatum, Dermacentor (Anocenter) ni-
tens, y D. variabilis. A. cajennense fue las más abundante, 
siendo identificada en aproximadamente en el 79 % de 
los caballos infectados (7), seguido por A. maculatum (19 
%), D. variabilis (16 %), y D. nitens (3 %). Antes de este 
brote, A. cajennense no había sido identificada como un 
vector de T. equi, y es el principal vector de la enfermedad 
en  Argentina. (Figuras 7 y 8)

Patogénesis y transmisión
Independientemente de la especie de parásito, los 

esporozoítos (estadio de transmisión asexual) son trans-
mitidos de la saliva de la garrapata al caballo. Una vez 
dentro del hospedador, los esporozoítos de B. caballi in-
vaden los eritrocitos, donde se multiplican y finalmente 
se transforman en merozoítos, que invaden luego otros 
eritrocitos.

T. equi invade inicialmente las células mononucleares de 
la sangre, para luego formar merozoítos e invadir eritroci-
tos. La transmisión puede ocurrir iatrogénicamente, y es 
altamente probable que esta sea la forma de transmisión 
que ocurre en la zona pampeana de la República Argentina, 
adonde no se ha detectado la presencia de garrapatas, y per-
siste una prevalencia del 0,6-0,7 % de T. equi.(15,65).  Esto 
ocurre más frecuentemente a través del uso compartido de 
jeringas y agujas entre caballos sanos e infectados, pero po-
dría ocurrir compartiendo cualquier objeto contaminado 
con sangre. (21,15).

Figura 4. Theileria equi                                           

Figura 6. Distribución mundial de la piroplasmosis

Figuras 7 y 8. Amblyomma cajennense, principal vector de la piroplasmo-
sis equina en el norte de Argentina. 

Figura 5. Babesia caballi

La enfermedad causa anemia hemolítica, la cual ocu-
rre durante la ruptura eritrocitaria y la liberación de los 
merozoítos, y además los eritrocitos parasitados son re-
movidos de la circulación por macrófagos del bazo, lo cual 
contribuye a agravar el cuadro de la anemia hemolítica. 
(24) Estos parásitos pueden incluso alterar la coagula-
ción, a través de mecanismos aún desconocidos, además 
de producir estasis venoso, vasculitis, trombocitopenia y 
tiempos de coagulación prolongados. (23,25,26). 

Por otro lado, una piroplasmosis grave, puede produ-
cir hipercoagulabilidad, síndrome de respuesta inflama-
toria sistémica, y una subsecuente disfunción multiorgá-
nica sistémica. (56)

Ha sido documentada la transmisión placentaria de 
yeguas infectadas a sus fetos, con eventuales abortos o 
infecciones neonatales. (8, 28-59). Si bien la exposición 
al semen de un padrillo infectado no se considera un 
modo de transmisión, la contaminación sanguínea du-
rante las prácticas reproductivas podría presentar un 
riesgo de transmisión. (30) 

En la mayoría de los casos de infección por T. equi, 
los caballos se vuelven infectados crónicos o persistentes 
inaparentes, pero con B. caballi se han reportado casos 
de la eliminación del parásito sin un tratamiento. (1, 2, 
4) Los signos clínicos pueden aparecer en 10-30 días 
para B. caballi y en 12-19 días para T. equi, luego de la 
transmisión, pero esto depende de varios factores como 
la dosis infectante y la inmunidad del caballo. La tasa de 
mortalidad puede llegar a ser del 5-10 %, dependiendo 
también de la dosis infectante y la inmunidad.

Manifestaciones clínicas
La enfermedad puede presentarse en diferentes for-

mas. Con infección aguda por T. equi, el principal signo 
clínico es una anemia hemolítica aguda. Con B. caballi 
las anemias no son tan graves, y los casos raros de muerte 
aguda con este parásito se deben más a una disfunción 
orgánica múltiple debido a la formación de microtrom-
bos y a una coagulación intravascular diseminada. (27). 
La enfermedad aguda cursa con fiebre alta, letargia, 
anorexia, pérdida de peso y edemas. (3) Petequias en 
las mucosas, anemia hemolítica, ictericia, taquicardia, 
taquipnea,y pigmenturia, son asimismo signos inespecí-
ficos que pueden presentarse. Algunos caballos pueden 
mostrar cólico o diarrea. (24,31) Infertilidad temporaria 
o permanente, falla renal o hepática aguda y coagulación 
intravascular diseminada pueden también presentarse en 
casos graves. (2,27)

Formas abruptas y fulminantes de la enfermedad han 
sido documentadas, con colapso y muerte súdita por la 
intoducción de caballos naive (sin contacto previo) en 
una región endémica. Pueden presentarse infecciones 
neonatales in útero por T. equi con signos agudos y gra-
ves. (28,29,33-35) Los casos de infección neonatal por 
B. caballi son raros. (7,34,36). 

Infecciones crónicas por piroplasmosis pueden ocu-
rrir con solo signos inespecíficos, que incluyen, pérdida 

de peso, letargia, anorexia y performance pobre. Puede estar 
presente una anemia leve, con una esplenomegalia.

Se debe tener en consideración las siguientes enferme-
dades para el diagnóstico diferencial: anemia hemolítica 
mediada por inmunidad, toxicidad por las hojas del li-
quidámbar rojo, ehrlichiosis equina, arteritis viral equina, 
peste equina africana y anemia infecciosa equina. (6, 37). 
Los análisis de laboratorio pueden ser de utilidad para el 
diagnóstico. La mayoría de los caballos afectados exhi-
ben cierto grado de anemia. Aunque en los casos agudos 
pueden observarse hematocritos tan bajos como 10 %, el 
mismo rara vez desciende del 20 %. (23,25,31). La trom-
bocitopenia se manifiesta comúnmente. (3,23,25,26,31), 
y los tiempos de coagulación pueden estar prolongados 
o normales. El leucograma y el fibrinógeno pueden estar 
alterados. Se observa frecuentemente hiperbilirrubine-
mia y las enzimas hepáticas AST, GGT y ALP (fosfatasa 
alcalina) elevadas. (31)

Los hallazgos en la necropsia pueden incluir ictericia, 
edema y esplenomegalia. 

También pueden encontrarse edema y congestión 
pulmonar, hemorragias cardíacas, hidropericardio, hi-
drotórax, hepatomegalia, ascitis y linfoadenopatía. (3) 
Los hallazgos histopatológicos pueden incluir necrosis 
centrolobulillar, necrosis tubular renal y microtrombos 
en hígado y pulmones. Los parásitos pueden observarse 
dentro de los eritrocitos y macrófagos. (2,16,38)

La variación aparente en la presentación clínica de la 
enfermedad en distintas zonas geográficas podrían ser 
causados por factores que aún no se conocen. Por ejemplo, 
la infección por T. equi en Sudáfrica resulta frecuente-
mente en una enfermedad grave; en contraste en un brote 
ocurrido en USA, en el cual 475 caballos resultaron afec-
tados, solo 1 mostró signos leves.

Inmunidad
La respuesta del sistema inmune equino a la in-

fección con B. caballi o T. equi no está aún bien co-
nocida y definida. La infección con cualquiera de los 
dos parásitos da lugar a un estatus portador, lo cual le 
confiere protección contra la enfermedad. No existe 
protección o inmunidad cruzada entre los dos parási-
tos, ya que los caballos pueden infectarse con ambos 
parásitos simultáneamente. (3)

El control de la parasitemia está correlacionado con la 
respuesta de anticuerpos. (42) Las infecciones por T. equi 
producen anticuerpos contra proteínas inmunodominantes 
del merozoíto (EMAs), las cuales son expresadas superfi-
cialmente en los merozoítos. (40) Aún no han sido acla-
rados, el rol exacto de esta respuesta de anticuerpos en la 
inmunidad y la persistencia de la infección. En la fase agu-
da de la enfermedad, altos niveles de IgGa y IgGb correla-
cionan con el control, mientras que los niveles de IgGT se 
incrementan durante la fase crónica de la enfermedad luego 
de la resolución de la parasitemia. Los anticuerpos se detec-
tan dentro de los 7-11 días luego de la infección natural, y 
hacen pico a los 30-45 días.
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La correlación de la inmunidad adaptativa con la 
infección por T. equi es aún desconocida. Burros vacu-
nados con un inmunógeno de T. equi fueron capaces de 
montar una respuesta protectora, caracterizada por altos 
títulos de anticuerpos antimerozoíto y una proliferación 
linfocítica antimerozoíto. 

Es necesario definir todavía el rol protector de los 
anticuerpos y de la inmunidad celular adaptativa con-
tra T. equi. Se sabe menos sobre las respuestas inmunes 
protectoras contra B. caballi. Los caballos infectados 
producen anticuerpos contra RAP-1 (rhoptry associa-
ted protein-1), la cual es utilizada para la detección se-
rológica de la infección.

En las zonas endémicas, los potrillos que ingieren 
calostro de una madre infectada están protegidos de la 
infección y de la enfermedad clínica hasta los 5 meses 
de edad. (3,27) a medida que esta inmunidad pasiva de-
clina, los potrillos se vuelven susceptibles y la mayoría 
se infectan a la edad de 2 años. Se ha sugerido que los 
potrillos pueden nacer como portadores inaparentes sa-
nos de T. equi.(27)

Los caballos portadores crónicos de T. equi pueden 
raramente exhibir recaídas con enfermedad clínica, aso-
ciadas con el estrés, ejercicio extenuante, inmunosupre-
sión y la administración de esteroides. (32, 43, 44) Estas 
recaídas no han sido reportadas para B. caballi.

Diagnóstico
Pueden ser utilizadas diversas técnicas diagnósticas 

solas o combinadas para diagnosticar la infección, y en 
las naciones no-endémicas; el Estado debe estar invo-
lucrado en su regulación. Solo unos pocos laboratorios 
en el mundo están autorizados oficialmente a realizar 
ciertos tests.

La identificación de los organismos puede ser reali-
zada dentro de los eritrocitos con un microcopio óptico. 
Un frotis de sangre fino coloreado con Giemsa puede 
revelar los organismos durante la fase aguda de la infec-
ción. Los frotis deben ser examinados minuciosamente 
ya que aún durante una infección grave, el porcentaje 
de la parasitemia suele llegar a ser tan bajo, que pueden 
obtenerse resultados falso-negativos. (4,45) Los piro-
plasmas de B. caballi y T. equi pueden distinguirse fácil-
mente uno del otro. Dentro del eritrocito, B.caballi típi-
camente aparece con dos grandes merozoitos con forma 
de pera, de 2 a 5 ul (Fig. 4). Durante la infección clínica 
por B. caballi, el porcentaje de eritrocitos parasitado es 
típicamente de menos del 1 %, llegando a veces a menos 
del 0,1 %. Los merozoítos de T. equi son polimorficos, 
más pequeños, formando ocasionalmente la distintiva 
Cruz de Malta (Fig 5). Los porcentajes de eritrocitos 
infectados durante una enfermedad clínica causada por 
T. equi es usualmente del 1 al 5 %, pero en casos graves 
pueden exceder el 20 %. En caso de enfermedad cró-
nica o inaparente, el número de eritrocitos parasitados 
permanece muy bajo para una detección confiable en el 
frotis sanguíneo.

Han sido desarrollados varios tests serológicos a fin de 
incrementar la sensibilidad diagnóstica, que incluyen la 
fijación de complemento (CFT), la inmunofluorescencia 
indirecta (IFAT), el western blot (WB), y el Elisa compe-
titivo (Celisa).Con la CFT, un resultado se define como 
una reacción positiva utilizando una dilución del suero 
problema de 1:5. Los caballos infectados seroconvierten 
con la CFT aproximadamente 8-11 días luego de la infec-
ción, con un comienzo del descenso de los títulos a los 2 o 
3 meses.(46) La CFT es un test muy específico, aunque le 
falta sensibilidad, especialmente en los casos de infeccio-
nes crónicas o luego de un tratamiento. (27) Los caballos 
infectados pueden transitoriamente volverse negativos 
3-15 meses luego del tratamiento para B. caballi, y 24 me-
ses para T. equi. (46,47). La IgG(T) permanece elevada en 
infecciones crónicas por T. equi, y esta inmunoglobulina 
no fija el complemento, por lo cual no sorprende que la 
CFT tenga poca sensibilidad diagnóstica en los casos cró-
nicos o inaparentes. 

A pesar del hecho de que la CFT ha sido el test oficial 
regulatorio, y el recomendado por el Manual de la OIE, 
para el movimiento internacional de caballos durante va-
rias décadas, este test no es actualmente el de elección 
para detectar infecciones crónicas o inaparentes. (45)

La IFAT ha demostrado tener alta especificidad, y 
ser de mayor sensibilidad que la CFT.(46). Una muestra 
es considerada positiva si es detectada una fuerte inmu-
nofluorescencia a una dilución de 1:80 o más. La infec-
ción experimental endovenosa con B. caballi o T. equi 
produce una serocoversión en la IFAT a los 3-20 días 
posinfección.(47) Los títulos fueron más consistente-
mente detectados y permanecieron elevados por más 
tiempo con la IFAT que con la CFT.(48) No es el test 
más apto para procesar una elevada cantidad de mues-
tras, ya que es más laborioso que los otros.Es utilizado 
como un test adicional y complementario en el análisis 
de muestras por la CFT, y permanece como uno de los 
test recomendados por la OIE, (45)

El Celisa ha sido uno de los tests regulatorios pres-
criptos por la OIE para el transporte internacional de 
caballos. (45) , y es considerado como el método más 
sensible para la detección de infecciones crónicas por T. 
equi.(27) El Celisa para T.equi utiliza EMA-1 antigeno 
recombinante y monoclonales específicos.105 EMA-1 
es un antigeno superficial inmunodominante, altamente 
conservado y específico para T. equi. 

Los caballos infectados con T. equi son detectados 
con el Celisa a partir de los 21 días luego de la infec-
ción experimental, y 5 semanas luego de la transmisión 
por garrapatas. (49) La generación de la forma recom-
binante de este epitope, y los anticuerpos monoclonales 
asociados permiten una buena estandarización de este 
test y un aumento de la sensibilidad, comparado con los 
otros tests serológicos. (27,50,51)

Una forma recombinante del RAP-1 fue también 
desarrollada para el Celisa de B. caballi. (52) Utilizando 
300 sueros equinos de alrededor del mundo, este test fue 
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capaz de diagnosticar infección en un 25 % más de casos 
que con la CFT. Sin embargo los epitopes del RAP-1 
disponible no están conservados en todas las cepas de 
B. caballi del mundo; el test no fue capaz de detectar 
caballos infectados en Sudáfrica. (53) 

Los datos previamente reportados de la especificidad 
y la sensibilidad de la CFT y el Celisa fueron recien-
temente analizados estadísticamente. (25,50,52,54). En 
resumen, la sensibilidad de la CFT para detectar T. equi 
es del 47 %, y la del Celisa del 96 %. La especificidad es 
del 94 y 95 %, respectivamente. Para el test de B.caballi, 
la sensibilidad del CFT es del 88 % y la del Celisa 91 %. 
La especifidad de los 2 tests para B. caballi es del 98 % y 
70 %, respectivamente.

El PCR es exquisitamente sensible, pero por ahora 
solo ha sido utilizado en investigación ya que no existe 
estandarización entre los laboratorios. 

La PCR anidada (nested PCR), utilizando la secuen-
cia genética del EMA-1, ha demostrado poder detectar 
un resultado positivo equivalente a un 0,000006 % de 
parasitemia.(55) El examen de la composición genética 
de la EMA-1 reveló que las cepas alrededor del mundo 
no son 100 % homologas, lo cual dificulta la estandari-
zación del PCR como un test diagnostico. Hasta ahora, 
el uso de la PCR anidada para la detección del DNA 
de B. caballi en caballos infectados crónicamente se ha 
mostrado como no confiable.

Tratamiento
El tratamiento de la piroplasmosis en zonas endé-

micas es utilizado para reducir los signos clínicos y las 
muertes de los caballos afectados. La eliminación del mi-
croorganismo no tendría sentido en estos países ya que la 
inmunidad de por vida (premunidad) se adquiere con las 
infecciones crónicas. En regiones no endémicas, se tra-
ta los caballos infectados con la finalidad del clearence o 
quimioesterilizacion. Las infecciones por T. equi son típi-
camente más difíciles de tratar que las de B. caballi. Han 
sido reportadas numerosas drogas con eficacia variable en 
inhibir T. equi y B. caballi, tanto in vivo como en cultivos 
celulares, pero las descripciones torna la literatura difícil 
de interpretar. (56,58-61) Las infecciones por B. caballi 
han sido históricamente reportadas como autolimitantes 
con la eliminación luego de varios años, pero sin embargo 
este no es siempre el caso.(63) El clearence quimioterapéu-
tico de T. equi ha sido reportado previamente, aunque es 
necesario aclarar que esta investigación fue realizada an-
tes del desarrollo de los tests más sensibles.(59,60) Hasta 
hace poco era aceptado que la quimioesterilizacion de un 
caballo infectado con T. equi era imposible, pero durante 
el brote de Texas se demostró que T. equi puede ser eli-
minado con la dosificación apropiada de dipropionato de 
Imidocarb.(5)

La imidocarb es considerada la droga más efectiva, y es 
administrada en forma intramuscular. Las dosis reportadas 
para aliviar los síntomas clínicos son de 2,2-4,4 mg/kg, 
una sola dosis. En países no endémicos, adonde el clearence 

del organismo es el objetivo, los animales infectados con B. 
caballi pueden ser tratados con una dosis de 4,4 mg/kg IM, 
cada 72 horas, con un total de 4 tratamientos.(56) Para T. 
equi la misma dosificación es efectiva.(7,57) 

Actualmente, el clearence es determinado por los resul-
tados negativos al PCR y la inhabilidad de retransmitir la 
infección, ya el test de Celisa puede seguir dando positi-
vo varios meses aunque la eliminación del parásito halla 
sido exitosa. (5) En USA la enfermedad es de denuncia 
obligatoria al USDA, e incluye un programa de control y 
tratamiento, y una cuarentena.

El Imidocarb tiene una actividad anticolinesterasa, 
produciendo eventualmente sudoración, agitación, có-
lico y diarrea, pero estos signos son transitorios y rara-
mente ponen en riesgo la vida del animal.(62,63) Estos 
efectos pueden ser prevenidos con una dosis de 0,0025 
mg/kg intravenosa de glycopyrolate, o con una dosis in-
travenosa de 0,2 mg / kg de atropina. 

El Imidocarb puede eventualmente producir ne-
crosis hepática y tubular renal tóxica. (62,63) También 
pueden presentarse azotemia, elevación de las enzimas 
AST, ALT, ALP y SDH, pero todo esto se resuelve con 
la discontinuación del tratamiento.

Prevención
La prevención en los países endémicos es virtual-

mente imposible, y se asume que la premunidad con-
ferida con las infecciones iniciales, protegerá al caba-
llo de las subsecuentes exposiciones al parásito. En las 
naciones libres o no endémicas, la piedra angular para 
lograr la protección es el control y la regulación con los 
países endémicos. Los caballos a importar deben ser ne-
gativos para B.caballi y T equi con los tests serológicos 
designados por el país importador: la CFT, la IFAT o 
el Celisa. A los caballos positivos no se les permite el 
ingreso, salvo en casos puntuales de eventos ecuestres 
temporales y muy controlados. Muchos países no endé-
micos continúan presentados casos aislados de piroplas-
mosis, aunque estos casos raramente son causados por 
transmisión por garrapatas, y son más relacionados con 
el uso de equipos contaminados con sangre o prácticas 
de compartir agujas o jeringas, o el uso de transfusiones 
de sangre de animales no controlados.(15,16,38,65) En 
los Estados Unidos, un caballo que es identificado como 
positivo en el Celisa debe ser inmediatamente cuaren-
tenado y se debe notificar a las autoridades estatales 
y federales. Hasta que pruebe fehacientemente que el 
caballo ha sido tratado y esterilizado, debe premanecer 
cuarentenado, ser exportado, donado para investigación 
o sacrificado. (13, 57) Es clave en la prevención com-
batir las garrapatas y evitar la importacion de caballos 
infectados con garrapatas. En República Argentina, la 
enfermedad por T. equi es particularmente endémica en 
el Norte y Noreste del país, y coincide con la presencia 
abundante de garrapatas (Amblyomma cajennense). El 
porcentaje de caballos positivos a la serología puede en 
esta zona superar el 80 %.

Piroplasmosis equina

En la zona central y pampeana del país la prevalencia 
de T. equi es mucho menor, del 0,5 al 0,7 %, pero lla-
mativamente no existen garrapatas, por lo que se infiere 
que la transmisión es por vía iatrogénica. 

Aunque varios estudios han evaluado el potencial 
uso de la vacunación para inducir inmunidad a B. ca-
balli y Theileria equi, todavía no existe ninguna vacuna 
comercial. Desarrollar una vacuna efectiva por ahora es 
difícil debido a que no están todavía bien dilucidados 
los mecanismos inmuno-protectores. En las zonas en-
démicas, son importantes los quimioterapéuticos que 
ayudan a controlar la parasitemia aguda y sus signos 
clínicos asociados. 

En las zonas no endémicas, el objetivo es permanecer 
libre de la infección, por lo que cuando un caballo infectado 
es detectado, se debe aplicar un tratamiento que asegure 
la eliminación de la infección persistente. Para asegurar la 
eliminación de la infección deben realizarse controles de 
screening serológicos y segregar o tratar los positivos, ade-
más de efectuar un control de garrapatas.

En la República Argentina, con el auge de la exporta-
ción de caballos y el control interno en haras de caballos 
sangre pura de carrera, clubes de polo y salto y otros cen-
tros hípicos, desde el año 1984 al 2005 se controlaron con 

el test de fijación de complemento alrededor de 67.000 
caballos. Los animales positivos se trataron con Imido-
carb o se segregaron, en la búsqueda de lograr rodeos li-
bres de la enfermedad. La reducción en el % de caballos 
positivos fue notable: para T. equi descendió del 5 % al 
0,7 %, y para B. caballi, del 3 % al 0,2 %. Esto demuestra 
que el control serológico sistemático y el tratamiento o 
segregación son medidas muy efectivas para el control de 
la enfermedad. (65) (Figuras 1,2,3). 

MV. TEÓTIMO BECU 

Egresó de la UBA, FCV en 1978. Se destaca su actual jefatura 
como DT de los laboratorios de diagnóstico “Clínica Equina”  y 
“Laboratorio Equino”. Esta experiencia incluye: bacteriológica 
clínica; producción de vacunas; hematología; bioquímica san-
guínea; evaluación de la fertilidad en padrillos; serología de A.I.E, de Piroplasmosis 
Equina, de Durina y Muermo por el método de fijación de complemento; de Babesia 
caballi y Babesia equi por el método de inmunofluorescencia indirecta y ELISA com-
petitivo; de diagnóstico de Rhodococcus equi por el método de inmunodifusión y ELI-
SA indirecto; de Streptococcus equi (Strangles) por ELISA del Animal Health Trust, 
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Laboratorios IVS incorpora a su línea articular 
Hialuronase® Reparador Articular / Condroprotector

Lanzamientos

El Laboratorio IVS anunció la incorporación de Hia-
luronase® a su línea articular.
Este producto en particular está indicado para el 
tratamiento de las disfunciones articulares debi-
das a sinovitis no infecciosas asociadas con las os-
teoartritis. 
En tendosinovitis, post-cirugía articular o tendino-
sa, post lavaje articular, apoyo de reparación de 
fracturas articulares. 
En caninos con gran actividad física, con disfunción 

articular, debido a sinovitis no infecciosas asocia-
das con osteoartritis, artritis traumática, artritis reu-
mática, displasia de la cadera y cirugía ortopédica 
post - traumática.

Fórmula
Hialuronato de Sodio 1,00 g      
Excipientes c.s.p 100,00 g       

Más información en www.ivslab.com.

Novedades

Agenda 2019 Cursos - Congresos - Seminarios

JULIO

4 Y 5: VI JORNADAS DE MEDICI-
NA DEL EQUINO. ACHVE-WEVA 
INTERMEDIA
Lugar: Universidad Andrés Bello, 
Campus Casona de las Condes, Las 
Condes, Chile.
Inscripción: www.ecopass.cl / 
www.achve.cl

AGOSTO

12: EMERGENCIAS EN TRAUMA-
TOLOGÍA EQUINA
8vo Ciclo de educación contínua en 
medicina equina organizado por la 
cátedra de Salud y Producción Equi-
na de la FCV - UBA.
Lugar: Aula 3 – Pabellón de Morfolo-
gía, Facultad de Ciencias Veterinarias, 
Universidad de Buenos Aires.
Informes e inscripción: cursosposgra-
do@fvet.uba.ar

OCTUBRE

5, 6 Y 7: III CONGRESO INTER-
NACIONAL MEDICINA REGENE-
RATIVA STEM CELLS
Temas: Células madre, terapias bioló-
gicas, plasma rico en plaquetas.
Lugar: Hotel Orfeo Suite Salsipuedes, 
Córdoba, Argentina.
Informes e inscripción: info@icpcor-
doba.com.ar
Facebook/icpcba
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