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La anemia es el descenso absoluto

del hematocrito, la concentracion de

hemoglobina y el recuento de globu-
los rojos. El diagnostico se basa en los datos obtenidos
de la historia clinica, examen clinico y hallazgos de
laboratorio. Los signos clinicos que sugieren la presen-
cia de anemia estan relacionados con la deficiencia en
el transporte de oxigeno, el incremento en la eficiencia
de la eritropoyesis y la reduccion del trabajo cardiaco.
La confirmacion de los datos de laboratorio son muy
necesarios ya que no todas las anemias se presentan
con signologia clinica evidente. La etiologia de la causa
de anemia debe ser evaluada ya que esta de por si no
constituye un diagnostico. La clasificacion de anemias de
acuerdo a la respuesta de la medula ésea las divide en:
1)Anemias Regenerativas: en donde la médula responde
activamente a la produccion de eritrocitos. Los hallazgos
de laboratorio se caracterizan por presentar policromasia
y reticulocitosis. La presencia de regeneracion sugiere
una causa extramedular que indica una pérdida de sangre
(hemorragia) o mecanismos de destruccion eritrocitaria
(hemdlisis) que tenga una duracion de 2 a 3 dias para
manifestar la respuesta regenerativa en sangre. El exa-
men de medula es raramente necesario en este tipo de
anemia. 2)Anemias Arregenerativas: su presencia indica
una inadecuada respuesta de la médula por desordenes
primarios o secundarios en la misma. La policromasia y
la reticulocitosis estan ausentes. En estos casos se necesita
un examen de médula osea y otras pruebas bioquimicas
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Anemia is an absolute decrease in

the hematocrit, hemoglobin concen-

tration and blood cell count. The
diagnosis rests on information gained from historical,
physical and laboratory findings. Clinical signs suggesting
the presence of anemia are relative to decreased oxygen
transport capacity and physiologic adjustments made to
increase the efficiency of the erythron and reduce the work
load on the heart. Laboratory confirmation is necessary
because anemias do not always present diagnostical clini-
cal signs. The etiology of all anemias should be identified
where possible because the term “anemia” per se does not
constitute a diagnosis. Classification according to bone
marrow respond.: 1)Regenerative anemia: the bone mar-
row is actively responding to the anemia by increasing its
production of erythrocytes. The laboratory findings that
denote regeneration are polycrhomasia, reticulocytosis.
The presence of regeneration suggests and extra marrow
cause it implies a blood loss or erythrocytes destruction
mechanism that is of sufficient duration (2 to 3 days) for
regenerative response to be evident in the blood. Bone mar-
row examination is rarely necessary to detect regenera-
tion. 2)Its presence indicate an inadequate bone marrow
response because of either a primary or secondary bone
marrow disorder. Polychromasia and reticulocytosis are
absent. Bone marrow examination is indicated and others
biochemical determination for diagnosis.
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Introduccion

Las células sanguineas tienen una vida media relati-
vamente corta, por lo que deben ser producidas continua-
mente, para mantener su numero en la sangre.

La formacion de las células sanguineas recibe el nom-
bre de hematopoyesis. En el adulto, la hematopoyesis se
desarrolla en la médula 6sea.

Los progenitores de las plaquetas (trombopoyesis),
hematies (eritropoyesis), granulocitos (granulopoyesis)
y monocitos (monopoyesis) realizan todo su proceso de
crecimiento y diferenciacion en la médula 6sea, recibiendo
el nombre en su conjunto de mielopoyesis. La produccion
de linfocitos se llama linfopoyesis y a diferencia de los
que ocurre con los demas tipos celulares de la sangre, los
linfocitos también se multiplican y diferencian fuera de
la médula osea.

Eritropoyesis

En condiciones normales la serie eritroblastica repre-
senta entre un 30 y 35 % de los elementos nucleados de
la médula 6sea. La secuencia madurativa de esta serie se
inicia con el proeritroblasto, el cual da origen al eritroblasto
basofilo, éste al eritroblasto policromatofilo, y eritroblasto
ortocromatdfilo (médula d6sea), luego le sigue el reticu-
locito y por ultimo el eritrocito maduro (estas células se
observan en circulacion).

Los cambios morfolégicos que se experimentan
durante su maduracion se caracterizan por una notable
disminucion del tamafio nuclear de los eritroblastos, con
condensacion progresiva de la cromatina y desaparicion
de los nucléolos. El citoplasma evoluciona perdiendo la
intensa basofilia propia de los estadios mas jovenes, y
adquiere la acidofilia tipica que le proporciona la hemo-
globina en los estadios mas maduros.

Las variaciones en la morfologia de las células rojas
pueden ocurrir en animales con diferentes estadios fisio-
patolégicos o en diversas enfermedades (20, 25).

La anemia aparece como una afeccion frecuente en
perros y gatos, que posee origen primario o secundario a
otro problema de base. Esta afeccion se caracteriza por el
descenso absoluto del ntimero de eritrocitos, concentracion
de hemoglobina y valor hematocrito por debajo del limite
inferior del rango de referencia para la especie. Es asi que
cursa con la reduccion de la capacidad de la sangre para
transportar oxigeno a los tejidos en un nivel aceptable para
el desarrollo adecuado de la funcion metabdlica. La anemia
es una manifestacion clinica de un proceso de enfermedad,
por lo tanto el éxito en el tratamiento se basa en la identi-
ficacion del proceso morboso que la origind.

La médula responde a la anemia aumentando la pro-
duccion de eritrocitos. La regeneracion se denota por la
presencia de policromasia, reticulocitosis, macrocitosis e
hipocromia. La regeneracion sugiere una causa extramedu-

lar de anemia, bien sea por pérdida de sangre (hemorragia)
o bien destruccion de eritrocitos (hemolisis). Para detectar
la regeneracion, no es necesario realizar un estudio de la
médula 6sea, pero si se hace, observaremos una hiperpla-
sia eritropoyética. La metodologia mas provechosa en la
clasificacion de la anemia es determinar si existe o no evi-
dencia de respuesta medular en la sangre, esto comprende
determinar si existe incremento en la cantidad absoluta de
reticulocitos (1, 13).

El aumento de policromasia se presenta en este tipo
de anemias porque muchos reticulocitos se tifien de rojo
azulado con los colorantes sanguineos de rutina. Por el
contrario los gatos con anemias leves pueden no liberar
reticulocitos agregados desde la médula. Como éstos no
contienen cantidades suficientes de ribosomas para im-
partir una coloracion azulada al citoplasma, las anemias
regenerativas leves felinas pueden carecer de policromasia
en los extendidos sanguineos coloreados (1, 19).

El aumento de la anisocitosis se debe a la presencia
de grandes cantidades de eritrocitos inmaduros, aunque
también puede ser marcada en anemias arregenerativas.

Los cuerpos de Howell-Jolly a menudo se presentan
en anemias regenerativas, son remanentes nucleares que
aparecen tanto en eritropoyesis acelerada o tras una es-
plecnectomia (27, 30).

La presencia de reticulocitosis compensatoria indica
que la anemia se origina ya sea por hemorragia o por un
incremento en la destruccion de los eritrocitos. Varios
factores deben ser recordados cuando se interpreta la
magnitud de la respuesta reticulocitaria. Los animales
con un hematocrito reducido deberian tener porcentajes
de reticulocitos mas elevados. El primer motivo es porque
cuando la anemia es mas marcada, provoca un mayor
estimulo para incrementar la produccion de eritrocitos.
Segundo, los animales con anemias mas intensas tienen
recuentos inferiores de eritrocitos (1, 8, 10).

Dado que los recuentos de reticulocitos son medidos
como un porcentaje de los eritrocitos totales, el porcentaje
reticulocitario (P.R.) serd mas elevado en un animal ané-
mico que en otro normal, incluso, si es similar la cantidad
absoluta de reticulocitos circulantes. En consecuencia,
se recomendd determinar el recuento de reticulocitos
absolutos o que el valor de P.R. sea corregido por el he-
matocrito en relacion con el valor de referencia promedio
para la especie obteniéndose el porcentaje de reticulocitos
corregido (P.R.C.). Por tltimo en la anemia pronunciada,
los reticulocitos pueden ser liberados desde la médula
con menor desarrollo que lo normal, estos reticulocitos
de “estrés” voluminosos en apariencia se mantienen en la
circulacion mas tiempo que otros reticulocitos antes que la
maduracion se complete. Por lo tanto el PRC es ajustado
nuevamente dividiéndolo por el lapso de vida probable en
dias en circulacion denominandose indice reticulocitario (1.
R.). Asi se expresa en el canino para diferenciar las anemias

ISSN 1850-356X Afio 1 n° 1, 2006

23



regenerativas ( I.LR > 2) de las anemias arregenerativas (
[.LR.<2). Enel caso de los felinos es muy dificil determinar
el lapso de vida de los reticulocitos es por ello que en esta
especie se expresa como P.R.C. (10, 13,19).

Clasificacion de las anemias regenerativas

Anemias hemorragicas

La pérdida de sangre se puede producir en forma aguda
debido a traumas; cirugias; deficiencias en la coagula-
cion ya sea por deficiencia de vitamina K, intoxicacion
con raticidas, coagulacion intravascular diseminada o
deficiencias hereditarias de factores coagulantes; o bien
en forma crénica debido a parasitos; hemorragias gastro-
intestinales o cavitarias; neoplasias gastricas incluyendo
carcinomas, leiomiosarcomas, carcinomas de células de
transicion de la vejiga urinaria y hemangiosarcoma con
sangrado dentro de cavidades corporales y tejidos (Figura
1)(9, 13, 19, 21, 27).

En la pérdida aguda de sangre solo se puede valorar el
grado de anemia transcurridas 12-24 horas (es cuando hay
pase de liquido extravascular a la circulacion), ya que al
principio se pierden igual cantidad de elementos formes
y plasma, también se debe considerar que la contraccion
esplénica libera en forma compensatoria, importantes
cantidades de eritrocitos a la circulacion incrementando
de forma temporal el hematocrito (1, 27).

Transcurridas 48-72 horas aparecen signos de rege-
neracion eritrocitaria en el frotis sanguineo tefiido con
May-Grundwal-Giemsa como policromasia, macrocitosis
e hipocromia. Si el frotis es tefiido con coloracion supra-
vital (Azul brillante de cresil) se observa un aumento del
IR (caninos) o PRC (felinos). Estos signos alcanzan el
maximo al cabo de una semana de haberse producido la
hemorragia (1, 10).

En hemorragias externas la volemia total esta redu-
cida, pero el hematocrito y la concentracion de proteinas
en plasma son normales inmediatamente después de una
hemorragia aguda sustancial, porque existe una pérdida
balanceada de eritrocitos y plasma. Después de varias ho-
ras el hematocrito y las proteinas plasmaticas disminuyen
porque el organismo moviliza el liquido desde los espacios
extravasculares hacia la circulacion intentando estabilizar
la volemia. Si no hay hemorragia adicional la concentra-
cion plasmatica de proteinas se normalizara dentro de los
5 a7 dias. En consecuencia la concentracion plasmatica
de proteinas reducida con anemia sugiere la existencia de
una hemorragia reciente o activa (27, 30).

En las hemorragias cronicas, el valor hematocrito pue-
de alcanzar un valor bajo antes de que el animal presente
sintomas clinicos, puesto que el organismo tiene tiempo
de adaptarse a la situacion. Aparece también una respuesta
medular regenerativa aunque menos intensa que en las
pérdidas agudas. Debido a la cronicidad, las reservas de

hierro pueden acabarse y generar una anemia por carencia
de hierro (33, 34).

Anemias hemoliticas_

Pueden estar producidas por microorganismos (Myco-
plasma haemofelis, Mycoplasma canis, Citauzoon felis,
Babesia canis y Babesia gibsoni), por daiio oxidativo
(cuerpos de Heinz), dafios inmunomediados o hemolisis
microangiopatica (6).

Todas las formas de hemolisis causan una disminucion
de la vida media eritrocitaria y la anemia se desarrolla
cuando la destruccion eritrocitaria supera a la demanda.
Normalmente, la regeneracion eritrocitaria (reticuloci-
tosis) es mas pronunciada en la hemolisis respecto a la
hemorragia (la hemolisis proporciona mas hierro para la
produccion de eritrocitos que la pérdida de sangre total)
(1, 13, 20).

Las anemias hemoliticas pueden ser intra o extravas-
culares. Si bien la mayoria de las anemias son el resulta-
do de una combinacion de ambas, siempre hay uno que
predomina siendo interesante conocer el lugar donde se
produce la destruccion celular, puesto que esto orienta
hacia la causa de la hemdlisis (1, 20).

En la hemolisis intravascular, los eritrocitos son des-
truidos dentro de la circulacion, liberando hemoglobina
al plasma donde es eliminado bien por el higado o bien
es excretada por los rifiones. Hay signos de regeneracion
que se observan al cabo de 2 a 3 dias, hemoglobinemia,
por la coloracién rojiza del plasma y un aumento de la
concentracion media de la hemoglobina corpuscular, he-
moglobinuria al cabo de 12 a 24 horas, cuando la cantidad
de hemoglobina libre supera la haptoglobina disponible
y se excede la capacidad de reabsorcion tubular renal;
hiperbilirrubinemia, si se excede la capacidad del higado
de eliminar la hemoglobina del plasma y excretarla por
bilis.

Los disturbios donde a veces ocurre una hemolisis
intravascular significativa incluyen anemias inmunomedia-
das en las que se involucran IgM, babesiosis, dafio oxida-
tivo y alteraciones microangiopaticas. En la mayoria estas
condiciones, no obstante, la destruccion de los globulos
rojos toma lugar primariamente mediante el incremento
de la fagocitosis (1, 3, 20).

Dario oxidativo

En este caso la hemolisis se produce por una des-
naturalizacion de la molécula de hemoglobina, que se
produce por un fallo oxidativo en los eritrocitos, debido
al desequilibrio entre el estrés oxidativo y los mecanismos
antioxidativos (los eritrocitos se protegen de la exposicion
de los oxidantes diarios a través del glutation reducido y
de la metahemoglobina reductasa, que mantiene el hierro
en un estado reducido, evitando la acumulacion de la
metahemoglobina) (22).
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Figura 1.Algoritmo de anemias regenerativas
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Esto produce la precipitacion de la hemoglobina en
forma de actimulos denominados cuerpos de Heinz. El
gato tiene la caracteristica de tener un porcentaje relati-
vamente alto en condiciones de normalidad (> 5%), esto
obedece a que su molécula de hemoglobina tiene de 8 a
10 grupos sulthidricos, en lugar de 4 como en el resto de
las especies (22).

Las causas de formacion de cuerpos de Heinz pueden
ser farmacoldgicas, alimentarias (azul de metileno, vita-
mina K en altas dosis), cebolla, Zn, benzocaina, lidocaina,
propilen glicol o bien estar asociada a otras enfermedades
como ocurre en el gato (hipofosfatemia, cetoacidosis,
hipertiroidismo, linfoma) (22).

Alteraciones microangiopdticas

Se producen como consecuencia de una coagulacion
intravascular diseminada, neoplasias vasculares, vasculi-
tis o filarias. Los eritrocitos son escindidos debido a los
bordes de fibrina depositada en los pequefios vasos. En las
extensiones de sangre y ante la sospecha de ésta hay que
buscar la presencia de fragmentocitos. (13, 19, 24).

Anemia hemolitica inmunomediada

Se produce por la fijacion de anticuerpos y/o comple-
mento a los antigenos de la membrana eritrocitaria. La
eliminacion de una parte de la membrana del eritrocito
causa la formacion de esferocitos, lo que disminuye la vida
media circulante de éstas células. Se genera aglutinacion
que puede ser macro o microscopica por le union de la Ig
fijadas a la superficie eritrocitaria. (12, 20, 26)
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Se presenta con mas frecuencia en perros adultos y se
caracteriza clinicamente por la presencia de una anemia
de aparicion aguda, debilidad, hemoglobinuria e ictericia
(17).

Estas se pueden producir por:

‘Medicamentos (cefalosporinas, trimetoprimas/sul-
fas).

-Anticuerpos producidos ante infecciones, que reaccio-
nan de forma cruzada con ciertos antigenos eritrocitarios
normales (28).

-Anticuerpos dirigidos frente a los antigenos propios,
incluyendo la de los eritrocitos tras una estimulacion
inmune no especifica.

-Anticuerpos frente a transfusiones incompatibles.

En las anemias hemoliticas extravasculares, los eri-
trocitos dafiados son secuestrados a nivel de las células
del sistema mononuclear fagocitario (SMF) del higado y
bazo, donde, en ocasiones éstas células eliminan parcial-
mente la membrana del eritrocito (fragmentos) y otras
veces causan la destruccion total celular o acortan su vida
media (15, 36, 37).

No se evidencia hemoglobinemia ni hemoglobinuria,
hiperbilirrubinemia solo aparece cuando la magnitud de
la hemdlisis es suficiente como para exceder la capacidad
del higado de captar, conjugar y excretar la hemoglobina
por el higado. Puede aparecer esplenomegalia por la mayor
actividad de los macrofagos y también por una hematopo-
yesis extramedular (20, 23).

Se asocia con:

‘Problemas inmunomediados bien por Ac o por C3
(20).

-Agentes infecciosos (Mycoplasma haemofelis)

‘Defectos intrinsecos de los eritrocitos.

Mycoplasma haemofelis: (Haemobartonella felis)
(2, 14)

Son microorganismos que aparecen en forma de cocos,
bacilos o formas de “donut” en la superficie del eritrocito,
parcialmente enterrados en ella. En ocasiones en que la
sangre a sido almacenada, refrigerada o expuesta mucho
tiempo al anticoagulante puede causar el desprendimiento
de éste microorganismo al realizar el frotis sanguineo, lo
cual puede interpretarse como ausencia del mismo, pero
hay que tomar en consideracion que la infeccion ocurre
en forma intermitente y que frecuentemente esta ausente
en gatos con anemia aguda (32, 35).

Mycoplasma haemofelis puede ser causante de anemia
hemolitica primaria o bien ser un agente oportunista que
existe en gatos sanos y produce la enfermedad cuando el
gato se estresa por otras enfermedades (5, 35).

En infecciones experimentales la anemia se desarrolla
en el transcurso de varias semanas. La infeccion ocurre en

episodios ciclicos durante los cuales los eritrocitos infec-
tados incrementan gradualmente por dias para luego des-
aparecer rapidamente en el transcurso de varias horas. La
repentina ausencia de la infeccion detectable es atribuida a
la rapida eliminacion de los eritrocitos por los macrofagos
en el bazo, higado y médula, lo cual contribuye a la anemia
progresiva. Durante los periodos de infeccion minima o
ausente el hematocrito puede incrementar transitoriamente
presumiblemente debido a la liberacion esplénica de los
eritrocitos secuestrados después de la remocion de los
organismos por los macrofagos (7, 29).

Es también interesante la posible interrelacion de la
Mycoplasma haemofelis y el virus de la leucemia felina
(11). Esta podria hacer aumentar la susceptibilidad del
gato a los Mycoplasmas o hacer que una micoplasmosis
latente se hiciera clinica.

En el perro Mycoplasma canis tan solo causa pro-
blemas cuando el animal estd esplenectomizado y en
perros que estan recibiendo tratamientos con drogas in-
munosupresoras (29). En estas circunstancias los perros
son susceptibles a una infeccion latente preexistente o a
una infeccion transmitida por una infeccion sanguinea.
El Mycoplasma canis no es patdogeno para perros que no
estén esplenectomizados aun cuando han sido inoculados
experimentalmente. La infeccion es persistente durante
la fase aguda y usualmente es detectable en los frotis
periféricos. En ellos se observan varios microorganismos
dentro de cada eritrocito que pueden ser cocos o bacilos
basofilicos (0,5 micrometros de diametro), que forman
cadenas que se pueden ramificarse y formar acimulos
sobre la superficie del eritrocito.

Babesiosis canina

La Babesia canis y la Babesia gibsoni causan anemia
hemolitica y trombocitopenia en perros y canidos salvajes.
La anemia se puede producir tanto por mecanismos ex-
travasculares e intravasculares. La B. canis es grande con
piroplasmas (3 x 5 micrémetros) que aparece como una
inclusion oval a piriforme, en pares o cuadruples. En las
tinciones de Romanowsky el piroplasma se observa con
citoplasma levemente basofilico y un nucleo excéntrico.
Los eritrocitos infectados tienden a concentrase cerca del
borde en forma de pluma del frotis y en los eritrocitos
que se encuentran justo debajo de la capa flogistica en el
hematocrito. La sangre capilar colectada de la piel de la
oreja contiene un porcentaje mayor de eritrocitos infec-
tados que las muestras de sangre venosa. B. gibsoni es
mucho mas pequefia (1 x 3 micrometros), con piroplasmas
de apariencia redonda a piriforme que ocurren simples o
en parejas (rara vez en forma tetramero) en los eritrocitos;
usualmente infecta a un porcentaje mas bajo de eritrocitos
que la otra especie, ademas que solo esta presente en Asia,
Egipto y EE. UU. (3, 16, 18, 22, 30)
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Babesiosis felina

La Babesia cati, B. felis, B. herpailuri, B. pantherae
afectan a lo gatos domésticos y félidos salvajes, son pe-
quenas (1 x 2.5 micrémetros) que aparecen tanto en formas
simples como piriformes. La hemoglobinuria y la ictericia
son poco comunes. Es endémica para Sur América, Africa
e India (3, 4).

Cytauxzoon felis

Es un protozoo sanguineo con una etapa extraeritro-
citica e intraeritrocitica, produce una anemia hemolitica
fatal en el gato doméstico. En los frotis sanguineos se
observan uno a dos piroplasmas (1 X 2 micrometros) en
menos del 5% de los eritrocitos. Existen dos formas de
anillos, los anillos redondos con nticleo excéntrico y otro
de forma oblonga con nticleo bipolar. Produce una anemia
no regenerativa, trombocitopenia, neutropenia con desvio
a la izquierda degenerativo y se observa ictericia en los
gatos antes de la muerte.

Se pueden observar macrofagos que contienen esqui-
zontes y merozoitos en frotis sanguineo, en médula, bazo,
higado y nodulos linfaticos (1, 30).

Conclusiones

La evaluacion clinica del perro con anemia regenerati-
va sugiere una causa extramedular de anemia. La médula
responde a la pérdida de eritrocitos (debido a hemolisis
o hemorragias) regenerando una poblacion de eritrocitos
inmaduros (reticulocitos) de reemplazo. La presencia (>
2%) de reticulocitos en sangre es el método mas simple
y exacto para evaluar una eritropoyesis acelerada. Estos
aparecen en la circulacion a los 2- 4 dias de producirse la
estimulacion con un pico en produccion a los 7-10 dias.
La regeneracion también se manifiesta por la presencia
de anormalidades eritrociticas como: policromasia,
macrocitosis y/o hipocromia, anisocitosis, cuerpos de
Howell-Joly.

En cambio en la anemia arregenerativa existe una res-
puesta anormal de la médula 6sea que no puede mantener
la eritropoyesis. El fallo medular puede ser primario o
secundario a causas extramedulares y quedar limitado a
la serie eritroide o bien afectar a otras lineas celulares. La
mayoria de las anemias arregenerativas en perros son de
caracter cronico, permitiendo la adaptacion fisiologica a
la reduccion de la masa eritrocitaria. Estos tipos de ane-
mias pueden detectarse de manera incidental durante la
evaluacion rutinaria de un paciente que es asintomatico
para su propietario ya que en muchos casos la anemia es
leve y la sintomatologia escasa.

En general los eritrocitos en los perros con anemias
arregenerativas son normociticos y normocromicos

En consecuencia después de que se ha detectado la

presencia de anemia en el laboratorio a través de la eva-
luacion del hemograma es imprescindible realizar el IR
o el PRC en caninos o felinos respectivamente. Ademas
deberiamos determinar las proteinas a través del refracto-
metro o0 métodos colorimétricos , pruebas de hemostasia,
prueba de Coombs a efectos de facilitar el diagnostico de
la causa de anemia siempre teniendo en cuenta la historia
clinica del paciente y los signos clinicos que presente y de
esta manera instaurar un tratamiento adecuado.
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