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1. Introduccion






Introduccién

Durante los ultimos 20 afios de actividad profesional en la clinica de équidos
en Canarias hemos observado con relativa frecuencia animales con anemia. En la
mayoria de estos casos esta anemia, constatada mediante procedimientos
analiticos, no estaba relacionada con los motivos de consulta o con los diagndsticos
de los casos clinicos atendidos. Esta situacion nos condujo a interesarnos en el

origen o la etiologia de estas anemias asi como su frecuencia.

No cabe duda de la importancia que puede tener la anemia en el rendimiento
deportivo o laboral de los équidos, en el estado de la piel y producciones dérmicas,
en la oxigenacién de los tejidos para su metabolismo normal y para la reparacién
de posibles dafios; pero sobre todo como acompafiante de un amplio abanico de
trastornos que también pueden tener consecuencias sobre la salud del animal. Sin
embargo, los équidos presentan unas caracteristicas Unicas que dificultan el
estudio de la anemia, como veremos en la revision bibliografica. La presente Tesis
Doctoral se centra principalmente en las anemias crénicas, con manifestaciones
poco precisas y cuya causa pasan mas desapercibidas; mientras que las anemias

agudas se manifiestan con mayor claridad y deben ser tratadas especificamente.

Asi, se realizd una revision bibliografica sobre estudios de anemias en
équidos en Canarias, pero no se encontraron ni relativos a la prevalencia ni a las
enfermedades anemizantes en caballos en las islas. Sin embargo, teniamos
referencias de algunos estudios no publicados sobre alta seroprevalencia de
piroplasmosis realizados por Clavijo en la isla de Tenerife a mediados de los 90, y
también la frecuente apariciéon de seropositivos en el estudio de muchos casos

clinicos en la isla de Gran Canaria en el desarrollo de nuestra actividad profesional.

Canarias es una comunidad auténoma espafiola peculiar en relaciéon a la
clinica de équidos pues, a pesar de ser territorio europeo, dispone de unas
condiciones geograficas y climatoldégicas que las diferencian del resto del territorio
nacional. Estas particularidades hacen que puedan existir diferencias en la
prevalencia de enfermedades infecciosas o parasitarias debido no sélo a los

condicionantes geograficos y climatologicos de forma directa, sino que también de




Introducciéon

forma indirecta por el condicionamiento que este hecho produce en la existencia
de vectores o reservorios de las distintas enfermedades. Ademas, existen unas
caracteristicas intrinsecas al manejo de los caballos en Canarias, como es la
alimentacién, que pudieran estar influenciando la presencia de animales con

anemias en nuestra comunidad auténoma.

Por tanto, iniciamos el presente estudio con la finalidad de realizar una
aproximacion clinica a las anemias en los équidos en Canarias, complementado con
el estudio epidemioldgico correspondiente, en particular, a las enfermedades que

la producen con mas frecuencia.

Creemos, por tal, que el presente estudio parece pertinente en su
planteamiento y cuya finalidad seria conocer la situacion real de la anemia equina
en Gran Canaria y sus causas asociadas para, en una siguiente fase, proponer

medidas que mejoren el status sanitario de la poblacion insular de equinos.

Objetivos:

12 Conocer la situacién epidemiolédgica real de la anemia, en términos de
prevalencia, gravedad y posibles causas.

22 Establecer bases para posibles medidas de mejora sanitaria y vias de

aproximacion al diagnoéstico.




2. Revision bibliografica






Revisién bibliografica

2.1. Definicion de anemia:

La anemia se define como una disminuciéon de la masa de eritrocitos
circulantes y hematoldgicamente se caracteriza por una reduccién del nimero de
eritrocitos, del hematocrito (Hcto) y, con la excepcién de los casos de hemolisis
intravascular, de la concentraciéon de hemoglobina por debajo de los intervalos de
referencia aceptados (Sellon y Wise, 2010). El valor hematocrito, obtenido por
centrifugacion, es la medida mas precisa, con un bajo error intrinseco (*1%), a
diferencia del calculado por la mayoria de los contadores celulares automaticos,
cuyo error potencial es mayor; seguida de la concentracion de hemoglobina, con

mayor coeficiente de variacidn (+5%) (Brockus y Andreasen, 2005).

Los mecanismos fisiopatolégicos basicos por los que se desarrolla la anemia
son la pérdida de sangre, el aumento de la tasa de destruccion de los eritrocitos
(hemdlisis) y la disminucién de la tasa de produccién de eritrocitos, de forma
independiente o combinada; causando un desequilibrio entre la tasa de pérdida o
destruccién de eritrocitos y la tasa de producciéon en la médula ésea (Sellon y Wise,
2010); provocando, funcionalmente, una deficiente capacidad de la sangre para

transportar oxigeno (Morris, 2002).

La anemia no se considera un diagnéstico primario, sino una alteracién
hematologica que resulta de un proceso patologico subyacente, lo que dificulta su
diagnostico y tratamiento; por lo que, el primer paso en el procedimiento
diagnostico de un animal anémico es el examen completo del paciente. Un método
sistematico para la caracterizacion de la anemia puede brindar una guia de valor

en el diagnostico de la enfermedad subyacente (Sellon y Wise, 2010).




Revisién bibliografica

2.2. Clasificacion de la anemia:

Se utilizan diversos sistemas de clasificacion, basados en diferentes pruebas y
observaciones, que se solapan, pudiendo clasificar un mismo cambio o proceso con
diferentes términos. Como el objetivo debe ser proporcionar un diagndstico
correcto y especifico como para permitir un tratamiento o actuacién apropiada,

debe considerarse la clasificacién por la etiologia, o etiologias en caso de causas

multiples; y requiere realizar diferentes pruebas diagnésticas precisas mediante
diversas vias de aproximacion, dependiendo de las causas probables y en base a la
anamnesis y el historial (Tvedten, 2010). La clasificacion fisiopatoldgica se basa en
el mecanismo fisiopatolégico por el que se desarrolla la anemia, como la pérdida
de sangre, la hemodlisis o la eritropoyesis inadecuada; proporcionando una guia util
para determinar la secuencia de pruebas diagnoésticas y sera utilizada en ésta
revision para describir las diferentes causas de anemia (Sellon y Wise, 2010). La

clasificacion por la actividad eritropoyética, en funcidon de la respuesta de la

médula 6sea ante una disminucion de la masa eritrocitaria circulante, distingue la
anemia regenerativa, si responde con efectividad aumentando la eritropoyesis
(hemorragia o hemolisis) de la no regenerativa, si existe alteracidén sistémica o
intrinseca de la médula 6sea que le impide desarrollar una respuesta apropiada
para reemplazar los eritrocitos perdidos normalmente por senilidad o por su
destruccién acelerada (Sellon y Wise, 2010). En el caballo se requiere el examen de
la médula 6sea ya que no suele mostrar signos de regeneracién en sangre

periférica como en otras especies (Tvedten, 2010). La clasificacién por el Volumen

Corpuscular Medio (VCM) y la Concentraciéon Media de Hemoglobina Corpuscular

(CMHC) caracteriza la anemia en base al tamafio y al contenido de hemoglobina de
los eritrocitos, aunque en el caballo ésta clasificacién es poco sensible debido a que
a menudo no se pueden distinguir correctamente los tres patrones principales

(Tvedten, 2010). Por ultimo, la clasificacién por la morfologia del frotis, evaluada

mediante la observacion de la extensién de sangre, es esencial, especialmente en
las hemoliticas; y puede proporcionar informacion relevante para el diagndstico de
parasitos, cuerpos de Heinz, fragmentacién del eritrocito, picnocitos, esferocitos,
excentrocitos, hipocromasia, autoaglutinacion, metahemoglobina, agregacién de

plaquetas o de leucocitos (Tvedten, 2010).

8
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2.3. Principios de hematologia equina.

2.3.1. Rasgos diferenciales

La descripcion de las alteraciones hematolégicas del caballo y la
interpretaciéon correcta de los datos hematolégicos precisa considerar los rasgos
Unicos que los diferencia de otros animales domésticos, destacando Ia
inestabilidad del hematocrito, las caracteristicas eritrociticas (tamafio, tendencia al
apilamiento, alta velocidad de sedimentacién y cuerpos de Howell-Jolly), el plasma

amarillento y la escasa tendencia a mostrar signos periféricos de regeneracion.

El volumen normal de sangre en el caballo adulto es de 72 mL/kg de peso
vivo y en los potros varia desde 151 mL al nacimiento a 82 mL/kg de peso vivo a
las 12 semanas de vida, alcanzando el valor del adulto a los 4-6 meses de edad
(Sellon y Wise, 2010); el 60-65% esta constituido por el plasma y el resto lo
ocupan los elementos formes (35-40%) (Jones, 1989). El plasma es una solucién
acuosa cuya funcién es mantener la presion coloidosmética de la sangre, regular el
intercambio con el liquido extracelular, transportar sustancias como hormonas,
iones metalicos, lipidos, anticuerpos, factores de coagulaciéon y elementos formes
(Junqueira y Carneiro, 1996). El plasma equino es amarillento, a diferencia de
otros animales, incluidos los asnos, debido al efecto combinado de los carotenoides
en la sangre procedentes de los alimentos verdes y a la mayor concentracion de
bilirrubina (Morris, 1998). En los caballos también es caracteristica la
hiperbilirrubinemia de ayuno, debido a una reduccién de la captacion hepatica, de
la conjugacion y de la secrecidn de bilirrubina, alcanzando en 2 6 3 dias un nivel de
bilirrubinemia de 8 mg/dL o mas, por aumento de la fraccién no conjugada, igual

que en la hemolisis por lo que no es patognomonica de ésta (Carlson et al,, 2002).

Los eritrocitos del caballo son pequefios, de 5,7 um de didmetro medio y una
vida media de 150 dias; con tendencia a adherirse en formacién de pila de
monedas, que se correlaciona positivamente con una mayor tasa de sedimentacién
eritrocitaria, debido a una menor carga de membrana (potencial zeta) que en otras

especies y aumenta con la hiperfibrinogenemia e hiperglobulinemia al enmascarar

9
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la carga superficial negativa (Brockus y Andreasen, 2005). Por ello, es necesario
homogeneizar bien la sangre antes del andlisis para evitar errores diagndsticos

(Grondin y Dewitt, 2010).

La aglutinacion eritrocitaria se produce en caballos con anemia hemolitica
inmunomediada (AHIM) o tratados con heparina (Moore et al, 1987; Monreal et
al, 1995). Macroscopicamente la aglutinacion tiene aspecto granular y al
microscopio los eritrocitos aparecen como racimos de uva, pero pueden
confundirse con apilamiento en una extensidn de sangre, distinguiéndose por
dilucién en solucién salina 0,9% al 1:2 6 rara vez hasta 1:10, en el que se
dispersara el apilamiento pero no la aglutinacién. Puede causar valores erréneos
de VCM y recuento de eritrocitos determinados por impedancia en contador
celular electrénico al interferir la evaluacién electrénica u 6ptica de los eritrocitos

(Grondin y Dewitt, 2010).

En sangre periférica del caballo no suelen observarse indicadores utiles para
caracterizar la anemia como regenerativa, al liberar muy pocos reticulocitos en la
circulacion, incluso cuando aumenta la eritropoyesis, ya que maduran en la médula
0sea hasta que la sintesis de hemoglobina se completa (Grondin y Dewitt, 2010).
Con analizadores hematolégicos automaticos sofisticados se han detectado bajas
concentraciones de reticulocitos en caballos anémicos (Cooper et al, 2005).
También, es poco frecuente observar cambios del VCM y de la CMHC, que suelen
mantenerse dentro de los intervalos de referencia y ser normociticas y
normocromicas (Tvedten, 2010); s6lo ocasionalmente muestran anisocitosis, con
leve macrocitosis, en anemias fuertemente regenerativas, en especial las
hemoliticas o hemorragicas graves (Sellon y Wise, 2010). En caballos sanos
también se encuentran cuerpos de Howell-Jolly en pequefio nimero y no
indicarian anemia regenerativa, como en otras especies, aunque puede aumentar
su numero al aumentar la eritropoyesis con la funcién esplénica reducida o
comprometida (Grondin y Dewitt, 2010). Ademas, la macrocitosis, la anisocitosis y
los cuerpos de Howell-Jolly no son indicadores especificos de anemia regenerativa

pues pueden estar causados por otros factores como corticoterapia, golpe de calor,

10
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alteraciones mieloproliferativas, almacenaje prolongado de la sangre en EDTA
(dcido etilendiaminotetraacético) y otras (Tvedten, 2010). En ocasiones se
observan cristales de hemoglobina en extensiones de sangre periférica sana, de
significado desconocido asi como artefactos refractiles como resultado del proceso

de secado y tincion (Grondin y Dewitt, 2010).

Otra caracteristica importante del caballo es la inestabilidad del hematocrito,
debido a la especial inervacién, musculatura y capacidad de almacenamiento del
bazo el cual, ante estimulos adrenérgicos que acompafian normalmente al
ejercicio, la excitacién o la pérdida de sangre, contraen el 6rgano, que puede
contener hasta un tercio de la masa eritrocitaria potencialmente circulante; en éste
caso descarga sus “eritrocitos de depdsito” en la circulacién periférica y causa un
aumento del hematocrito de hasta un 50%. A éste fendmeno se le puede sumar la
deshidratacién, la endotoxemia o la salida de fluidos fuera del compartimento
vascular tras el ejercicio y alterar la valoracién exacta del hematocrito, recuento de
eritrocitos y de la hemoglobina. Este hecho hay que tenerlo presente pues puede
enmascarar la presencia y severidad de la anemia, especialmente cuando el
paciente presenta valores proximos al 30% para considerarlo como anémico

(Morris, 2002).

En los caballos los neutrofilos en banda se observan con poca frecuencia,
incluso en estados inflamatorios no exhiben desplazamiento a la izquierda
marcado como en otras especies, por lo que la hiperfibrinogenemia se utiliza con
frecuencia como indicador adicional de la inflamacién. Los neutroéfilos
hipersegmentados pueden observarse rara vez en caballos sanos o como artefacto
por almacenamiento prolongado de la sangre, mientras que los hiposegmentados
se han observado en caballos drabes aparentemente sanos y diagnosticados con la
anomalia de Pelger-Huét. Los linfocitos reactivos (inmunocitos) rara vez se
observan en caballos sanos (Grondin y Dewitt, 2010). Pueden aparecer aumentos
artefactuales en la proporciéon de células mononucleares por almacenamiento

prolongado de la sangre (Clark et al., 2002).

11
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El recuento plaquetario equino es algo menor que en otros mamiferos
(Boudreaux y Ebbe, 1998). La activacién y agregaciéon plaquetaria durante la
obtencion de sangre puede dar concentraciones plaquetarias errdneamente bajas y
pueden observarse seuddpodos en las plaquetas activadas y plaquetas gigantes,
con mayor diadmetro que un eritrocito, asociada con el aumento de la
trombopoyesis (Grondin y Dewitt, 2010). El almacenaje prolongado de la muestra
puede dar lugar a pseudotrombocitosis debido a la clasificacion erronea de
eritrocitos fantasmas como plaquetas en contadores automaticos (Clark et al,
2002). Se ha descrito un caso en caballo de pseudotrombocitopenia EDTA-

dependiente (Hinchcliff et al.,, 1993).

2.3.2. Factores de variacion

En los équidos domésticos y sus hibridos se presentan diferencias
hematologicas de interés con respecto a la raza, edad, género, estado reproductivo,

estado emocional y actividad fisica de cada individuo (Grondin y Dewitt, 2010).

Las razas de sangre caliente presentan hematocrito, hemoglobina, recuento
eritrocitarios y volemia mas altos, mientras que los valores de VCM, Hemoglobina
Corpuscular Media (HCM) y CMHC son menores que las de sangre fria, los ponis y
los asnos. Las diferencias entre estos grupos son insignificantes, aunque los asnos
tienen un VCM mas alto. Se han encontrado diferencias de menor importancia en el
recuento de leucocitos, que son ligeramente mas altos en los de sangre caliente que
en los de sangre fria, asi como un cociente neutroéfilos / linfocitos de 1.0 en los de
sangre caliente, 1.7 en los de sangre fria y 0.67 en los caballos miniatura (Grondin

y Dewitt, 2010).

Al nacimiento, el hematocrito, la hemoglobina y el recuento de eritrocitos son
altos, disminuyen ostensiblemente en las 12-24 horas de vida y luego se reducen
gradualmente en las 2 semanas siguientes, manteniéndose en niveles minimos
hasta alcanzar los valores del adulto normal con 1-2 anos de edad; similar
tendencia se ha observado en asnos. En potros jévenes el VCM disminuye a su

valor minimo a los 3-5 meses de edad y alcanza el nivel de adulto

12
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aproximadamente al aflo de edad y es tipica una leve anisocitosis; pero los asnos
de 6 a 12 meses tienen mayores valores. El CMHC no varia significativamente con
la edad (Grondin y Dewitt, 2010). Con respecto a los leucocitos, en potros destaca
una importante elevacion del nimero de neutroéfilos tras el nacimiento y
disminuye a valores medios del adulto a los 4-6 meses de edad; en asnos
disminuyen desde el nacimiento a los 10 meses de edad y luego aumenta hasta el
intervalo de referencia del adulto a los 18 meses de edad. Por otro lado, los
linfocitos aumentan desde el nacimiento (1.400/uL) hasta los 3 meses (5.000/uL),
alcanzando los valores del adulto al afio y decrece a medida que avanza la edad; los
neutroéfilos son mas estables, con un cociente neutréfilos / linfocitos que
disminuye desde 2.8 al nacimiento a 1.0 al afio de edad, 1.5 en mayores de 5 afios y
puede alcanzar 2.0 en caballos de edad avanzada, con similar tendencia en asnos
(Grondin y Dewitt, 2010). En potros, el nimero de plaquetas no parece estar
influenciado por la edad, mientras que en asnos aumenta el primer mes de vida
hasta alcanzar el intervalo de referencia del adulto (Grondin y Dewitt, 2010). Las
Proteinas Plasmaticas Totales (PPT) aumentan de 5 a 6 g/dL después del
nacimiento debido a las inmunoglobulinas (Ig) calostrales. El fibrinégeno aumenta
de 200 mg/dL al nacimiento a 500 mg/dL a los 3 meses de edad. Se ha observado
que caballos mayores de 20 afios presentan recuentos de eritrocitos mas altos que
los jovenes, mientras que el VCM, hematocrito y hemoglobina permanecen
estables. En asnos mayores de 6 afos el recuento eritrocitario, de linfocitos,
plaquetas y fibrindgeno son mas bajos y los eosinéfilos, VCM, HCM y PPT son mas

altos que los jovenes (Grondin y Dewitt, 2010).

Entre géneros, las diferencias son de menor importancia mientras que en
asnos los resultados de los estudios son contradictorios. Las variaciones debidas al
entrenamiento estan influenciadas por varias condiciones, pero en general se
observa un aumento del recuento eritrocitario, hemoglobina y hematocrito a un
nivel y duraciéon del cambio dependiente del grado de entrenamiento y la

intensidad del esfuerzo (epinefrina y cortisol) (Grondin y Dewitt, 2010).
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2.3.3. Cinética

En el caballo, la vida media normal de los eritrocitos en circulacion es de unos
150 dias y de las plaquetas de 4 a 5 dias; siendo eliminados de la circulacién por
los fagocitos mononucleares del bazo, higado y médula 6sea cuando son seniles
(Sellon y Wise, 2010). Como el tiempo de permanencia en sangre de los
granulocitos es muy corto, el fallo completo de la médula 6sea se manifiesta
inicialmente por aumento de la susceptibilidad a las infecciones, seguido de

diatesis hemorragica y finalmente aparecen los signos de anemia (Morris, 1998).

Los trastornos de la hemopoyesis se deben, generalmente, al aumento o
disminucién de la produccion de células madre, con la consiguiente
superproduccion o subproduccion de células de los linajes hemopoyéticos. Pueden
afectarse uno solo o varios tipos de células madre, pudiendo haber una
disminucién de células maduras y simultdneamente, un aumento de otro tipo

(Overmann et al., 2010).

Los intervalos de referencia publicados en diversas clases de équidos se

resumen en la siguiente tabla:

Tabla 1. Intervalos de referencia para caballos y asnos.

Sangre caliente Sangre fria Miniatura Asnos Cruzados
N 147 Desconocido 47 166 114
Serie eritrocitaria:
Eritrocitos (x105/puL) 6.8-12.9 5.5-9.5 4.7-9.4 4.7-9.0 6.0-11.3
Hemoglobina (g/dL) 11.0-19.0 8.0-14.0 8.9-16.3 9.5-16.5 10.6-18.9
Hematocrito (%) 32-53 24-44 24-44 28-47 34-49
IVCM(fL) 37-59 — 37-58 46-67 38-49
MCH (pg) 12-20 — 13-23 16-23 15-19
ICMHC(g/dL) 31-39 — 35-40 32-36 37-40
RDW (%) 24-27 — — — 17-21
Serie leucocitaria: (x103/uL) | (%) |(x103/uL) | (%) | (x103/uL) | (%) | (x103/uL) | (%) | (x103/uL)
Total leucocitos 5.4-14.3 6.0-12.0 5.0-15.0 5.4-15.5 5.3-13.7
Neutroéfilos (b) 0-1 0-8 — 0-2 — 0-1.6| 0-0.1 0-0.7 —
Neutroéfilos (s) 2.3-8.6 | 22-72 — 35-75 — 21-53| 2.2-10.1 | 23-69 | 2.7-9.6
Linfocitos 1.5-7.7 | 17-68 — 15-50 — 41-77| 1.1-74 | 19-67 | 1.1-5.7
Monocitos 0-1 0-14 — 2-10 — 0-2 | 0.1-1.2 | 0-11 | 0.1-0.6
Eosinofilos 0-1 0-10 — 2-12 — 0-7 0-1.7 0-14 | 0.1-0.6
Basofilos 0-0.3 0-4 — 0-3 — 0-2 0-0.2 0-1.4 0-0.2
Otros datos:
PPT (g/dL) — 5.8-8.7 — — — — — 6.0-8.4 —
Fibrinogeno (g/dL) — 0.1-0.4 — — — — — 0.1-0.5 —
Plaquetas ( x 103) 100-350 — — — [160-584 — 46-194
Reticulocitos ( x 103) 0.5-85.1

(Adaptado de Grondin y Dewitt, 2010)
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2.4. Diagnostico de la anemia en los équidos

2.4.1. Técnicas de evaluacion

Aunque el diagnoéstico de la anemia es sencillo, determinar su causa puede
ser complejo. El primer paso, tras observar las manifestaciones clinicas que hacen
sospechar de la anemia, es determinar de forma objetiva si el animal tiene anemia
y su gravedad, principalmente en base a los resultados laboratoriales; después se
debe determinar la fuerza de respuesta de la médula y realizar un examen fisico
completo, considerando las caracteristicas del individuo, el estado de hidratacion,
la posible respuesta esplénica, la informacién clinica, el mecanismo de la anemia y
otras condiciones que afectan la interpretacion del hemograma, para poder

concretar las conclusiones o el diagnostico (Tvedten, 2010).

Como se menciond en el capitulo anterior, a diferencia de otras especies, la
dificultad para clasificar fisiopatolégicamente la anemia en el caballo puede hacer
necesarias pruebas adicionales mas especificas para confirmar la etiologia,
escogidas en base a la probabilidad de las diversas causas de anemia en los
équidos para una localizacién (Tabla 3) y cada uno debe aportar su interpretacion
y conocimientos, considerando la informacién o factores adicionales en cada
situacion, para aplicar cualquier algoritmo de aproximaciéon al diagndstico
(Tvedten, 2010); por ejemplo, proponer un andlisis de orina, parasitologico o de

sangre oculta en heces, ecografias o determinados analisis serologicos especificos.

La evaluaciéon hematoldgica de la sangre periférica debe incluir la
inspeccién macroscopica de la sangre y del plasma, la evaluacién microscépica del
frotis de sangre, un hemograma completo y los parametros hematolégicos
(Tvedten, 2010). La inspeccién macroscopica de la sangre y del plasma, puede
ayudar a detectar la posible presencia de metahemoglobina, hemoglobinemia,
hiperbilirrubinemia o aglutinacién eritrocitaria (Tvedten, 2010). La inspeccion
microscépica de los eritrocitos puede ayudar al diagndstico etioldgico, permite
comprobar la posible presencia de aglutinacién, hipocromasia (dificil de reconocer

en el caballo porque sus eritrocitos son pequefios), parasitos, alteraciones
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morfolégicas de los eritrocitos (como poiquilocitos, esquistocitos, esferocitos,
anisocitosis, etc.) que pueden indicar aumento de la fragilidad del eritrocito,
hemolisis inmunomediada, coagulopatias o deficiencia férrica y cuerpos de Heinz,
que son agregados de hemoglobina precipitada por desnaturalizacion oxidativa,
que hacen mas fragiles a los eritrocitos, acortan su periodo de vida y los hace mas

susceptibles a la hemdlisis intravascular o extravascular (Sellon y Wise, 2010).

La gravedad de la anemia, determinada en funcion del hematocrito (Tabla 2),
es util en el diagnostico al indicar una mayor probabilidad de que una anemia
moderada a severa se deba a problemas importantes o primarios y requerira un
diagndstico y un tratamiento mas agresivos, mientras que una anemia leve a
moderada se espera en problemas secundarios (Tvedten, 2010). También las
medidas secuenciales de los valores del eritrén, especialmente del hematocrito,
pueden sugerir si la pérdida de sangre es continuada o si la médula esta

respondiendo a la anemia (Sellon y Wise, 2010).

Se evalta rutinariamente el VCM (hematocrito/recuento de eritrocitos), el
contenido de hemoglobina, el recuento eritrocitario y los indices eritrocitarios
(Tvedten, 2010). Entre los indices eritrocitarios, la CMHC es el mas exacto,
disminuye con reticulocitosis, algunos casos de deficiencia de hierro o
centrifugacion inadecuada y aumenta con la hemdlisis (Morris, 2002; Brockus y
Andreasen, 2005), la disminucion del VCM puede indicar deficiencia férrica y rara
vez aumenta en la anemia regenerativa en el caballo y la HCM disminuye con
deficiencia de hierro y aumenta con la hemolisis, in vivo o in vitro, por la presencia

de hemoglobina libre en el plasma (Morris, 2002).

Los patrones de variacion mas comunes son el aumento del hematocrito,
recuento de eritrocitos y hemoglobina que sugiere hemoconcentracién, que puede
enmascarar la anemia, por deshidratacion si PPT estd aumentada, por contraccién
esplénica si PPT es normal o deshidratacién con un proceso que causa pérdida de
proteinas si PPT esta disminuida; la disminucién del hematocrito con hemoglobina

normal sugiere hemdlisis; la disminucién de hemoglobina con PPT aumentada
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sugiere enfermedad crénica o deshidratacién, con PPT normal sugiere hemorragia
créonica, enfermedad crénica, recuperaciéon de hemorragia aguda o efecto de
barbituricos y con PPT disminuida sugiere hemorragia, enfermedad crénica con

pérdida de proteinas o anemia relativa (Morris, 1998).

En las anemias el hematocrito, el recuento eritrocitario y la hemoglobina se
deben reducir en proporcidon semejante y reflejar la gravedad de la anemia; si no
ocurre significa que el tamafio y contenido de hemoglobina de los eritrocitos no es
normal, quedando reflejada la discordancia en los indices eritrocitarios VCM y
CMHC; como en la anemia ferropénica con microcitosis severa, donde el recuento
de eritrocitos no refleja la gravedad de la anemia al no reducirse tanto como el
hematocrito y la hemoglobina. También se puede producir discordancia por
artefactos analiticos como los causados por los cuerpos de Heinz, que
erréneamente disminuye el hematocrito por eritrélisis durante la centrifugacién
por la mayor fragilidad y aumenta la hemoglobina y la CMHC al aumentar la
densidad Optica en los instrumentos de hematologia laser. E1 RDW vy el
eritrograma suelen ser poco utiles para demostrar la regeneracion eritrocitaria

incluso con contadores celulares electronicos sofisticados (Tvedten, 2010).

Recuento de plaquetas: Se considera trombocitopenia cuando el recuento
plaquetario es menor de 100.000 plaquetas/uL, y puede ser el resultado de un
aumento de su tasa de destruccién por el sistema mononuclear fagocitario (SMF),
del consumo durante procesos de coagulacion y con menor frecuencia de la
disminucién de la trombopoyesis (hereditaria, idiopatica, neoplasias o fArmacos).
El aumento de la tasa de destrucciéon se produce con mayor frecuencia por
mecanismos inmunolégicos, al depositarse las Ig en la superficie de las plaquetas, y
ocasionalmente también por dafios inducidos por toxinas o farmacos. El desgaste
por consumo se produce normalmente por trombosis o hemorragias
postraumaticas, que suelen ser rapidamente reversibles y también en la
coagulacion intravascular diseminada (CID). La trombopoyesis se reduce en casos
de supresion de la médula 6sea por diversas alteraciones mieloproliferativas

(Sellon y Wise, 2010).
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Evaluacion del leucograma: Es recomendable el recuento diferencial de
leucocitos por examen de una extension de sangre periférica (Grondin y Dewitt,
2010); ya que el recuento automatizado no es totalmente fiable, alin usando
programas especificos (Papasouliotis et al., 2006; Roleff et al., 2007; Giordano et
al, 2008). Puede ser de utilidad para descubrir una posible enfermedad o
inflamacién crénica como causa de la anemia, pero en el caballo la respuesta
leucocitaria es variable y con frecuencia la inflamacion cronica es dificil de
reconocer (Welles, 2010), aunque en potros de 7 dias a 1 afo de edad, con
frecuencia presentan leucocitosis neutrofilica en enfermedad inflamatoria o
infecciosa (Morris, 1998). Deben evaluarse las alteraciones morfolégicas,
inclusiones (Anaplasma phagocytophilum) y la presencia de los patrones
leucocitarios caracteristicos del caballo (fisiolégica, inflamacién/infeccién o
estrés). El leucograma se debe interpretar junto con la informacién recogida
durante el examen fisico del paciente; siendo de gran ayuda los leucogramas
seriados y la determinacion de niveles de proteinas de fase aguda, del fibrinégeno,
del cociente PPT/fibrindgeno y la concentracién del hierro sérico (Welles, 2010),
esta ultima mas sensible que la determinacién del fibrin6geno aunque ambas en
conjunto muestran mayor sensibilidad (Borges et al., 2007), para determinar una
posible inflamacién cronica. La marca de la inflamaciéon es la desviacion a la
izquierda (neutrofilos en banda e inmaduros), siendo significativa si los neutroéfilos
en banda son 210% de los neutréfilos segmentados, con neutropenia, o mas de 300
neutrofilos en banda/uL. La desviacion izquierda es degenerativa si el nimero de
neutrofilos inmaduros excede a los neutro6filos maduros y existe neutropenia o el

recuento de leucocitos total esta dentro del intervalo de referencia (Welles, 2010).

Determinacion de las Proteinas Plasmaticas totales (PPT): Es util para
evaluar el estado de hidratacién y como una pista para la causa fisiopatologica de
la anemia (Morris, 1998). Pueden aumentar en infecciones crénicas debido a la
hipergammaglobulinemia y en  enfermedad inflamatoria por |Ia
hiperfibrinogenemia (Morris, 1998). El aumento del fibrinégeno puede indicar la
presencia, gravedad y progreso de una enfermedad inflamatoria aun cuando el

leucograma no la muestra o sus cambios son minimos y la hipoproteinemia puede
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indicar anemia por pérdida de sangre o enfermedad subyacente que causa pérdida

de proteinas (Morris, 2002).

Evaluacion de la médula désea: Es una herramienta muy util en el caballo
para poder caracterizar la anemia como regenerativa o no regenerativa, para el
diagnoéstico de los desdérdenes mieloproliferativos y para evaluar las reservas
férricas medulares. Se indica con mas frecuencia ante anemia persistente,
leucopenia, trombocitopenia o posibles neoplasias hematopoyéticas. Se sugiere
una respuesta regenerativa cuando se observa mas del 5% de reticulocitos, hasta
el 60% si es intensa; pero puede existir un falso recuento bajo de reticulocitos si la
muestra se contamina con sangre. El amplio rango del cociente mielode/eritroide
(0.5 a 2.4), limita su uso como indicador de la eritropoyesis acelerada (Grondin y
Dewitt, 2010); si es < 0.5 puede evidenciar anemia regenerativa o supresion
mieloide (Morris, 1998). Normalmente, la médula 6sea del caballo adulto contiene
un 50% de grasa y un 50% de células hematopoyéticas, pero en caballos jévenes
pueden tener hasta el 70% de células hematopoyéticas, mientras que en caballos
viejos el porcentaje de grasa puede ser de hasta el 70% (Grondin y Dewitt, 2010).
En caballos con anemia hemolitica, los macréfagos de la médula contienen
frecuentemente eritrocitos fagocitados (Sellon y Wise, 2010). En la biopsia de
médula 6sea las trombocitopenias por destruccién o consumo suelen acompafiarse
con megacariocitosis, al contrario que las mieloproliferativas (Sellon y Wise,

2010).

Prueba de fragilidad osmdtica de los eritrocitos: Su aumento sugiere
indirectamente una anemia inmunomediada, pero la prueba de Coombs es mas

especifica (Sellon y Wise, 2010).

Prueba de Coombs (Antiglobulina Directa): En la que los eritrocitos lavados
se incuban con el antisuero a IgG, IgM y complemento (C3) equinos (Wardrop,
2005). Si es positiva indica la presencia de anticuerpos o complemento en la
superficie de los eritrocitos; sin embargo, no puede realizarse si la sangre esta

previamente autoaglutinada porque daria muchos falsos negativos (Morris, 2002).
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Determinacion de niveles de hierro séricos: Indicada cuando
caracterizamos una anemia microcitica e hipocrémica. Se valora la concentracién
del hierro sérico (Fe3*) (transferrina) (120 = 5.0 pg /dL -Smith et al, 1984-), la
capacidad total de fijacion de hierro (TIBC por sus siglas en inglés Total iron-
binding capacity) (388 +8.1 ug/dL -Smith et al., 1984-); el porcentaje de saturacion
de la transferrina (% = 100 X (Fe3+)/TIBC) (30%) y la concentracién de ferritina
(hierro de almacenamiento) (Andrews, 2010). La concentraciéon de hierro en el
suero es un indicador de la inflamacién mas sensible que el fibrinégeno;
considerando que la anemia ferropénica es muy rara en caballos (Brommer y Sloet
van Oldruitenborgh-Oosterbaan, 2001; Borges et al, 2007) y normalmente
disminuye con la deficiencia de hierro o enfermedad inflamatoria, aumentando con
la administracién de glucocorticoides. La ferritina aumenta en anemia hemolitica,
transfusiones de sangre repetidas y transitoriamente en caballos en ejercicio
intenso, disminuye con deficiencia de hierro. TIBC aumenta con deficiencia férrica

y disminuye en enfermedad inflamatoria (Weiss, 2010a).

Parametros bioquimicos: Se han investigado algunos indicadores
bioquimicos, como glucosa-6 fosfato deshidrogenasa, adenosin trifosfato y
creatina, que aumentan durante una respuesta regenerativa; pero las pruebas son
técnicamente complicadas, poco asequibles y de limitada utilidad clinica rutinaria.
Para demostrar inflamacién puede ayudar la determinacion de niveles de
proteinas de fase aguda (haptoglobina, proteina C reactiva, amiloide A sérico,

transferrina, fibrin6geno, etc.) (Welles, 2010).

A continuacién se muestra la tabla donde se clasifica la gravedad de la

anemia en funcién del nivel de hematocrito:

Tabla 2. Clasificacidn de la gravedad de la anemia del caballo.

Gravedad de la anemia Hematocrito
Leve 30-33
Moderada 20-29
Grave 13-19
Muy grave <13

(Tvedten, 2010)
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En la siguiente tabla se clasifican las causas de anemia segtin su frecuencia de

presentacion:

Tabla 3. Clasificacion de las causas de anemia en équidos segin su frecuencia.

Causas frecuentes

Por pérdida de sangre
Parasitismo intestinal (estrongilosis).
Ectoparasitos (garrapatas, piojos).
Ulceras gastricas.
Trombocitopenia inmunomediada (TPIM).
Carcinoma gastrico de células escamosas.
Purpura hemorragica equina.

Por hemodlisis
[soeritrdlisis neonatal (IEN).
Anemia infecciosa equina.
Toxicosis por hojas de arce rojo.
Ehrlichiosis equina.

Por depresion de la produccion eritrocitaria
Abscesos cronicos (abdominales).
Neumonia o pleuritis crénica.
Purpura hemorragica equina.
Ehrlichiosis equina.
Linfosarcoma.

Causas poco frecuentes

Por pérdida de sangre
Coagulacion intravascular diseminada.
Toxicosis por trébol dulce.
Toxicosis por warfarina.
Deficiencias congénitas (hemofilia A).
Micosis de bolsas guturales.

Por hemodlisis
Toxicosis por cebollas.
Anemia hemolitica autoinmune.
Piroplasmosis.
Infeccién por clostridios.
Transfusion de sangre incompatible.

Por depresion de la produccion eritrocitaria
Leucemia miel6gena.
Arteritis viral equina.
Insuficiencia renal crénica (glomerulonefritis).
Toxicosis por radiacidn.
Anemia aplastica idiopatica.

(Morris, 2002)
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2.4.3. Signos clinicos

Los signos clinicos dependen de la intensidad y grado de desarrollo de la
anemia y de la demanda fisica exigida al animal (Morris, 2002), siendo mas
manifiestos si la anemia se desarrolla de forma aguda que si se desarrolla
gradualmente al permitir, en este caso, una adaptacion fisiolégica a la menor
oxigenacion tisular (Morris, 1998). En una anemia grave reflejan la reduccion del
aporte de oxigeno a los tejidos y sus correspondientes ajustes fisiologicos para
aliviar la hipoxa (Sellon y Wise, 2010); mientras que las anemias leves suelen ser
asintomaticas en reposo pero se manifiestan notablemente si el caballo se estresa

(Ziemer y Bloom, 1991).

En general, los signos clinicos mas comunes son una menor tolerancia al
ejercicio, falta de resistencia, debilidad, depresién, palidez de mucosas, ictericia,
hemoglobinuria, taquicardia, taquipnea y otros que dependen del mecanismo
fisiopatolégico que desarrolla la anemia. Otros signos inespecificos como anorexia,
letargia, pérdida de peso u otros dependen del proceso patoldgico subyacente
primario o secundario (Tvedten, 2010). En anemias graves puede auscultarse un
murmullo sistélico de bajo grado, asociado con la menor viscosidad de la sangre y
la mayor turbulencia del flujo sanguineo a través del corazdn y los grandes vasos

(Sellon y Wise, 2010).

I) Anemia por pérdida de sangre

La anemia por pérdida de sangre puede estar causada por trauma, infeccion,
neoplasia, coagulopatia, parasitosis y condiciones que aumentan la fragilidad
vascular (hemorragia pulmonar inducida por ejercicio) (ver Tabla 4). Los
traumatismos son ocasionales, generalmente por accidentes fortuitos e
intervenciones iatrogénicas. Las infecciones favorecen la pérdida de sangre por
alteraciones vasculares. Las neoplasias son muy poco frecuentes (carcinoma de
célula escamosas y linfosarcoma). Los ectoparasitos (piojos, garrapatas) deben

producir infestaciones masivas para causar anemia y son faciles de detectar; los

22



Revisién bibliografica

parasitos intestinales como los pequenos estréngilos también deben estar en gran
numero, sin control antiparasitario y sélo se diagnostican por analisis de heces; sin
embargo el Strongylus vulgaris, aun en pequefio numero puede ocasionar una
importante pérdida interna de sangre por rotura vascular (Sellon y Wise, 2010).
Las alteraciones hemostaticas que con mas frecuencia pueden ocasionar anemia en
el caballo son las enfermedades que concurren con vasculitis y las coagulopatias
(Carlson et al.,, 2002). Aunque algunos agentes infecciosos, quimicos o endotoxinas
pueden dafiar directamente las paredes vasculares, las evidencias sugieren que la
mayoria de los casos son mediados por mecanismos inmunolégicos (Sellon y Wise,
2010). En las enfermedades especificas se tratardn la parpura hemorragica equina,
la trombocitopenia inmunomediada, la trombocitopenia neonatal aloinmune, la
CID, las alteraciones adquiridas de factores de coagulaciéon como la toxicosis por
dicumarinas y las congénitas por deficiencias de factores de coagulacién. Con
respecto a la anemia infecciosa equina (AIE) y la ehrlichiosis granulocitica equina,
se exponen en el siguiente capitulo pues su principal mecanismo de accién es
hemolitico. También hay otros casos en los que la causa, la patogénesis y el curso
clinico estan poco claros; probablemente, factores dependientes del hospedador
modulan los mecanismos inmunoldégicos de regulacion determinando qué

individuos desarrollan vasculitis y la progresion clinica (Carlson et al., 2002).

Los signos clinicos varian dependiendo de la gravedad y duracion de la
pérdida de sangre (Sellon y Wise, 2010), siendo mas prominentes cuanto mas
importante sea la pérdida de sangre (Ziemer y Bloom, 1991). Los caballos pueden
tolerar una pérdida de un tercio (aproximadamente 10 a 12 litros) del volumen de
su sangre circulante de forma aguda, pero si es mayor puede sobrevenir el shock
hipovolémico y la muerte (Sellon y Wise, 2010). En las hemorragias agudas el
hematocrito, la hemoglobina y el recuento de eritrocitos pueden aumentar durante
las horas siguientes por la contraccion esplénica, que puede incrementar un 20%
la masa de eritrocitos circulantes y enmascarar la anemia durante 1 6 2 horas;
después comienza a afectarse el patrén hematolégico y puede tardar 1 6 2 dias
hasta que el hematocrito refleje la verdadera gravedad de la anemia, dependiendo

de la hidratacion del paciente; por lo que conviene realizar evaluaciones seriadas
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para evaluar el estado hematolégico del paciente equino; mientras que la pérdida
crénica es muy diferente a la aguda porque permite una adaptacion fisiologica
(Carlson et al, 2002). La pérdida interna de sangre se asemeja a la anemia
hemolitica porque los eritrocitos y las proteinas plasmaticas permanecen dentro
del cuerpo y son recuperados; y la externa causa la pérdida de proteinas

plasmaticas y eritrocitos (Tvedten, 2010).

La anemia por pérdida de sangre es regenerativa, aunque no se espera
ningun signo de ello hasta pasados 1 6 2 dias (pre-regenerativa), pero la pérdida
crénica se hace progresivamente menos regenerativa con el tiempo debido a la
pérdida de nutrientes, causando anemia por deficiencia del hierro con mas rapidez
en animales jovenes por su mayor demanda de eritrocitos y de hierro. La
hipoproteinemia combinada con anemia regenerativa sugiere hemorragia externa,
pero las proteinas plasmaticas se reponen mucho mas rapido que los eritrocitos asi
que la hipoproteinemia se asocia mas a pérdida reciente y de gran cantidad de

sangre (Tvedten, 2010).

La hemorragia se evidencia por la historia, pruebas diagnésticas, citologia de
fluidos y otros (Tvedten, 2010). Signos como epistaxis, heridas sangrantes,
hematuria o melena pueden sefialar una fuente de pérdida externa de sangre,
mientras que los hematomas, petequias o equimosis un trastorno de la coagulacién
(Morris, 2002). Las hemorragias petequiales en las mucosas son el resultado de la
pérdida de integridad de los pequeiios vasos periféricos e indica trombocitopenia,
trastorno plaquetario severo, vasculitis o septicemia. La trombocitopenia se refleja
normalmente en diatesis hemorragica, especialmente si el recuento plaquetario es
menor a 30.000/pL (Byars y Greene, 1982; Larson et al., 1983; Werner et al., 1984;
Morris y Whitlock, 1983; Sockett et al., 1987). En casos graves aumenta el tiempo
de sangrado y se altera la retraccion normal del coagulo sin afectar el tiempo de
coagulacion o el fibrinégeno plasmatico (Carlson et al, 2002). Los trastornos
plaquetarios en el caballo son muy raros. La vasculitis causa edema con févea,
caliente y doloroso, en diversas partes del cuerpo, normalmente gravitacional. Los

dafios endoteliales por bacterias o toxinas circulantes (sobre todo endotoxinas)
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pueden causar petequias en ausencia de trastorno de coagulacién; sin embargo,
como la septicemia frecuentemente inicia la CID en caballos, las hemorragias
petequiales en un individuo séptico deben incitar a una evaluaciéon completa del

sistema hemostatico (Morris, 1991).

II) Anemia por hemdlisis

Es una causa comun de anemia en caballos, producida por el aumento de la
tasa de destruccion de eritrocitos, sobrepasando la capacidad de respuesta
proliferativa de la médula 6sea, por hemdlisis intravascular o con mas frecuencia
extravascular por la retirada de eritrocitos por el SMF (Carlson et al, 2002).

Generalmente es la anemia mas regenerativa (Tvedten, 2010).

En caballos, las causas mas frecuentes de hemdlisis intravascular o
extravascular se asocian con mecanismos inmunomediados, dafios oxidativos y
enfermedades infecciosas y parasitarias, muchas veces también asociadas a
mecanismos inmunomediados. Con menor frecuencia también se ha asociado a una
amplia variedad de condiciones patoldogicas (Tabla 5) como la administracion
intravenosa de dimetil sulféxido en alta concentracion (250%), el sindrome
urémico hemolitico caracterizado por fallo renal agudo, anemia hemolitica
microangiopatica y coagulacion intravascular; ingestion de hojas de roble rojo
nortefio (Quercus rubra L. var. borealis); y administracion de soluciones muy
hipotoénicas o hipertoénicas (Sellon y Wise, 2010). La hemolisis microangiopatica es
poco frecuente debido al pequefo tamafio del eritrocito (MacLachlan y Divers,

1982).

Los signos clinicos y las manifestaciones hematoldgicas varian segtn el grado
de anemia, duracién del curso anémico, tasa de destruccién de eritrocitos y
proceso patolégico primario o enfermedad subyacente (Carlson et al., 2002). La
sefial de la hemolisis intravascular es la hemoglobinemia y hemoglobinuria (Sellon
y Wise, 2010). Cuando la tasa de destruccion de eritrocitos excede la capacidad del

higado para excretar la bilirrubina, aumenta el nivel de bilirrubina indirecta y
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aparece la bilirubinuria y la ictericia al acumularse en los tejidos (Tvedten, 2010).
Pueden mostrar taquicardia, taquipnea, alteraciones neurolégicas y del
comportamiento, decubito e incluso la muerte. También puede haber fiebre
durante los periodos de hemdlisis, sobre todo si esta causada por agentes
infecciosos, es intravascular y aguda (Carlson et al, 2002) y también
esplenomegalia (Tvedten, 2010). A medida que aumenta la hemdlisis intravascular,
los niveles plasmaticos de haptoglobina disminuyen y cuando la hemoglobina
sobrepasa su capacidad de captacion, queda libre en el plasma siendo

potencialmente nefrotoxica (Sellon y Wise, 2010).

El andlisis del frotis de sangre proporciona con frecuencia evidencias de
importancia diagnéstica como parasitos intracelulares, cuerpos de Heinz, células
fantasma, autoaglutinacién y otras (Tvedten, 2010). Aunque los caballos no suelen
mostrar evidencias hematolégicas regenerativas, es mas probable encontrar un
aumento del VCM en los que se recuperan de un grave episodio hemolitico que en
los que se recuperan de una hemorragia (Sellon y Wise, 2010). A veces se observa
neutrofilia y desviacion a la izquierda (Carlson et al, 2002). A menos que se
complique con una depresion de la médula 6sea, resultando en anemia moderada a
severa, se acompafia con disminucion del cociente mielode/eritroide, que refleja
un aumento de la eritropoyesis que puede compensar o no la destruccion de
eritrocitos (Carlson et al, 2002). La concentracién de PPT suele ser normal o
aumentada (Latimer y Mahaffey, 1991), igual que la concentracion férrica del
suero (Ziemer y Bloom, 1991). La actividad de la lactato deshidrogenasa puede

elevarse durante los episodios agudos de hemdlisis (Carlson et al., 2002).

Existen procedimientos de diagndstico seroldgico especificos para muchas de
las causas infecciosas de anemia hemolitica. El test de Coombs directo y el
indirecto estdn indicados en procesos inmunomediados. Como en muchas de las
causas infecciosas de anemia hemolitica el principal mecanismo responsable de la
hemolisis esta mediado inmunolégicamente y los animales afectados pueden ser

temporalmente Coombs positivos (Carlson et al., 2002).
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III) Anemia por depresion de la produccion de eritrocitos

La depresion de la actividad hematopoyética de la médula 6sea da lugar a la
anemia no regenerativa, siendo el mecanismo mas frecuente de desarrollo de
anemia en caballos (Taylor y Hillyer, 1997; Carlson et al, 2002). Las causas
congénitas o idiopaticas son muy poco frecuentes y la mayoria se producen por
alteraciones adquiridas, especialmente de forma secundaria a diversas
enfermedades que interfieren la eritropoyesis o procesos que dafian o desplazan
los elementos normales de la médula 6sea y con menor frecuencia por deficiencias
de vitaminas o minerales esenciales para la eritropoyesis y toxinas que inducen
supresion de la médula 6sea (fenilbutazona) (Carlson et al, 2002); los mas
comunes son la deficiencia de hierro, inflamacién crénica, enfermedades
endocrinas o neoplasicas y fallo generalizado de la médula ésea (Sellon y Wise,

2010).

Su desarrollo suele ser mas gradual y menos grave que en los dos
mecanismos anteriores, pero a veces se asocia a ellos, lo que puede hacer
progresar rapidamente la anemia y poner en peligro la vida del animal. Excepto en
casos de deficiencia cronica de hierro o cobre, la anemia tiende a ser normocitica y
normocrémica (Carlson et al, 2002). La anemia aplasica se acompafia
frecuentemente con neutropenia y fiebre intermitente, ya que la pérdida de
granulocitos predispone a la bacteriemia y a episodios de endotoxemia,
procedentes sobre todo de la piel y/o tracto gastrointestinal. También se puede
producir fiebre por necrosis tisular de una gran masa tumoral o por infecciones
secundarias a una inmunosupresion (linfosarcoma) (Morris, 1991). En las anemia
secundarias, el diagndstico requiere pruebas especificas (leucograma, quimica
clinica, endocrinologia, citologia, etc.) para detectar las alteraciones primarias que
la causan, apoyadas en las caracteristicas clinicas de la enfermedad (Tvedten,

2010).
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2.4.2. Diagnoéstico diferencial de la anemia

Las causas de anemia seran descritas agrupadas de acuerdo al mecanismo

principal por el que se desarrolla la anemia (clasificacidon fisiopatoldgica).

I) Anemia por pérdida de sangre

La siguiente tabla esquematiza el diagnodstico diferencial de la anemia por

pérdida de sangre:

Tabla 4. Diagnéstico diferencial para la pérdida de sangre en el caballo

Epistaxis:

Hemoperitoneo:

Micosis de bolsas guturales

Abscesos pulmonares

Hemorragia pulmonar inducida por
Ejercicio

Hematoma etmoidal

Abscesos o infecciones de senos
paranasales

Intubacion nasogastrica traumatica
Neoplasias del tracto respiratorio
superior

Coagulopatias

Trauma

Neumonia/Pleuritis

Trauma: Rotura esplénica o hepatica
Rotura de vasos mesentéricos
Rotura de arteria uterina

Arteritis verminosa

Abscesos abdominales

Neoplasias

Coagulopatias

Alteraciones gastrointestinales

Ulceras
Intoxicacion con antinflamatorios no
esteroideos (AINEs)

Parasitos: Strongylus vulgaris,

Hemotorax:

pequeiios estrongilos

Trauma toracico

Fractura costal

Laceracion cardiaca
Rotura de abscesos pulmonares
Rotura de grandes vasos
Neoplasias
Coagulopatias

Enfermedad intestinal granulomatosa:
Histoplasmosis
Tuberculosis
Enteritis granulomatosa

Neoplasias
Carcinoma de células escamosas
Linfosarcoma

Hematuria:

Coagulopatias

Pielonefritis
Cistitis/urolitiasis
Neoplasias
Trauma
Ulceracion uretral
Coagulopatias

Alteraciones externas

Trauma

Complicacion quirurgica
Coagulopatias

Parasitos externos

(Sellon y Wise, 2010)
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Purpura hemorragica equina

Es un sindrome que cursa con vasculitis cutanea, que puede desarrollarse
varias semanas después de una infeccion, fundamentalmente por Streptococcus
equi equi, incluso en caballos presensibilizados por vacunacion o infeccién, que se
atribuye al depésito de los complejos inmunes circulantes en los pequefos vasos
subcutaneos. En ocasiones pueden estar implicados S. equi zooepidemicus,
Corynebacterium pseudotuberculosis, el virus de la influenza equina, el herpesvirus
equino o el Rhodococcus equi, aunque en muchos casos no se ha podido identificar

la causa (Pusterla et al., 2003; Sellon y Wise, 2010).

Signos clinicos: Es predominante el edema cutaneo en dareas bien
delimitadas, el cual suele ser doloroso, en la cabeza, zonas declives del abdomen y
extremidades, con hemorragias en mucosas visibles (petequias, equimosis,
epistaxis); también muestran depresion, rechazo a moverse, fiebre, anorexia,
taquicardia, taquipnea, drenaje desde nédulos linfaticos, exudado cutaneo seroso y
pérdida de peso. Pueden presentarse complicaciones en otras partes del cuerpo
como cojera, cdlico, diarrea, disnea, ataxia, nefritis, laminitis, tromboflebitis e
infecciones secundarias, que pueden llegar a ser muy graves (Pusterla et al,, 2003;

Kaese et al., 2005; Sellon y Wise, 2010).

Por su caracter de inflamacion crénica, suele acompafiarse de anemia leve,
neutrofilia, hiperglobulinemia e hiperfibrinogenemia, recuento plaquetario normal
o alto, excepto si se acompafia de coagulopatia de consumo o TPIM. Pueden haber
dafios en otros drganos y observarse aumentos de creatina quinasa, aspartato
aminotransferasa y creatinina, hematuria y proteinuria (Pusterla et al, 2003;

Sellon y Wise, 2010).

Diagnédstico: Se basa normalmente en la historia, signos clinicos, respuesta al
tratamiento y la comprobacion histopatoldgica de vasculitis leucocitoclastica de
biopsias de piel, aunque la distribucidn irregular de las lesiones y la dificultad en la
obtencion de biopsias hace dificil el diagndstico definitivo (Sellon y Wise, 2010). Si

la causa inicial es el S. equi equi, los titulos de proteina M suelen ser muy alto; sin
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embargo, titulos bajos en caballos que han estado expuestos o vacunados pueden

ser dificiles de interpretar (Waller y Jolley, 2007).

Tratamiento: Eliminar el estimulo antigénico si es posible, por ejemplo
mediante antibidticos si la causa subyacente es una infeccion (bacterias o
rickettsias); reducir la inflamacién de las paredes vasculares con antiinflamatorios
no esteroideos como la fenilbutazona, el flunixin de meglumine u otros; normalizar
la respuesta inmune mediante corticoterapia y proporcionar cuidados de apoyo
mediante hidroterapia o vendaje compresivo para reducir el edema, fluidoterapia
intravenosa o por via nasogastrica si existe dificultad para beber, traqueostomia si

el edema laringeo dificulta la respiracion (Sellon y Wise, 2010).

Pronéstico: Depende de la causa que inicia el proceso, pero generalmente es
favorable, especialmente si el tratamiento es adecuado y se instaura con rapidez.
En algunos casos la remisién es espontanea; en otros, como las idiopaticas, la
respuesta al tratamiento es impredecible; la producida por la arteritis viral equina
o la ehrlichiosis granulocitica equina (EGE) suele ser favorable y confieren cierta
proteccion inmunitaria; en otros casos, si existen complicaciones como laminitis,
tromboflebitis, colitis o neumonia, se puede alargar la convalescencia y precisar
tratamiento mas prolongado; la causada por la AIE suele ser recurrente debido a la
persistencia de la infeccion y tienen peor prondstico las que cursan con vasculitis
necrotizante, cutanea o sistémica grave (Sellon y Wise, 2010). En un estudio se ha

encontrado una tasa de recuperacion del 93% (Pusterla et al., 2003).

Trombocitopenia

Se considera trombocitopenia cuando el recuento plaquetario es menor de
100.000 plaquetas/pL; y resulta de un aumento de su tasa de destruccién por el
SMF, de su consumo durante procesos de coagulacién o, con muy poca frecuencia,
por disminucién de la trombopoyesis. El aumento de la tasa de destruccion se
suele producir por mecanismos inmunolégicos, por depoésito de Ig en la superficie

de las plaquetas y ocasionalmente por dafios inducidos por toxinas o farmacos;

30



Revisién bibliografica

suele acompafiarse con megacariocitosis en la médula 6sea. El desgaste de
plaquetas por consumo se produce normalmente por traumatismos o hemorragias
externas y suelen cursar con una trombocitopenia leve a moderada, rapidamente
reversible; pero también por inadecuada activacibn de los mecanismos
hemostaticos como en la CID. La trombocitopenia por reduccién de su producciéon
sucede en casos de supresion generalizada de la médula 6sea por alteraciones
mieloproliferativas como pancitopenia idiopatica o inducida por farmacos y
toxinas. La enfermedad primaria de la médula 6sea se diagnostica mejor con
biopsias centrales de la médula dsea (Sellon y Wise, 2010); aunque puede ser util
como prueba no invasiva para determinar la produccién plaquetaria su recuento
en sangre periférica por citometria de flujo con anaranjado de thiazol (Russell et

al,, 1997).

Los signos clinicos reflejan alteraciones hemostaticas como petequias o
equimosis en mucosas, epistaxis, melena, hifema y mayor propensiéon a
hemorragias especialmente si el recuento plaquetario es menor a 30.000/uL
(Sellon y Wise, 2010). En casos graves aumenta el tiempo de sangria y se altera la
retractacion normal del coagulo sin afectarse el tiempo de coagulaciéon o el

fibrindgeno plasmatico (Carlson et al., 2002).

Trombocitopenia inmunomediada (TPIM)

Es una causa de anemia poco frecuente en caballos, pero puede presentarse
de forma primaria (idiopatica) o secundarias cuando hay una clara evidencia de
que los mecanismos inmunoldgicos son responsables de la trombocitopenia y
estan asociados a algiin proceso patolégico subyacente, como otras enfermedades
autoinmunes mas extensas o inducidas por neoplasias, agentes infecciosos o
medicamentos (Scott y Jutkowitz, 2010); sin embargo, en ocasiones no se identifica
la causa inicial. La mayoria de los casos de trombocitopenia idiopatica en el caballo
resultan probablemente por aumento de la destruccion de plaquetas revestidas
con las Ig, principalmente por el SMF del bazo y del higado. Los mecanismos de

union entre los anticuerpos y las plaquetas son similares a los descritos para la
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anemia hemolitica autoinmune (Sellon y Wise, 2010); pueden deberse a
autoanticuerpos antiplaquetas, a la unién de las plaquetas con antigenos o a
complejos inmunes. La TPIM secundaria puede, por tanto, ser o no autoinmune,
por lo que un aumento de la unién de las plaquetas con antigenos en un paciente
con un trastorno determinado apoya un componente inmunolégico a la
trombocitopenia, pero no seria una evidencia suficiente para concluir que el
desorden subyacente se debe considerar una causa definitiva de la TPIM
secundaria (Scott y Jutkowitz, 2010). La TPIM en los équidos, se ha asociado a
AHIM, lupus eritematoso sistémico, trombocitopenia neonatal aloinmune (TPNA),
post-transfusional, linfoma, AIE, infeccibn por A. phagocytophilum y a
medicamentos como la penicilina o el trimethoprim-sulfadoxina (Sellon y Wise,
2010; Scott y Jutkowitz, 2010). Algunos estudios indican que en los caballos las
enfermedades inflamatorias o gastrointestinales son las causas mas comunes de
trombocitopenia (Sellon et al, 1996; Dolente et al, 2002; Dallap, 2004). También
se ha descrito en glomerulonefritis y vasculitis sistémica (Sellon et al., 1996). En el
caso de las infecciones actian mediante mecanismos complejos y combinados
como la supresion de la produccion de plaquetas, alteracion de su distribucion,
aumento de su consumo o destruccion, mediado o no por mecanismos

inmunolégicos (Scott y Jutkowitz, 2010).

Signos clinicos: Al igual que otras trombocitopenias, mayor tendencia a
hemorragias mucocutaneas (ej. petequias, epistaxis, melena), prolongacién del
tiempo de sangria y suelen evidenciarse cuando la trombocitopenia es intensa
(<30.000 plaquetas/pL) (Scott y Jutkowitz, 2010; Sellon y Wise, 2010). Puede
presentarse en un Unico episodio o de forma recurrente (Scott y Jutkowitz, 2010).
En los potros con TPNA cursa con depresion, no ingieren leche, tienen mayor

tendencia a sangrar y rapido desarrollo de anemia (Sellon y Wise, 2010).

Diagndstico diferencial: AIE y CID. Para la TPNA las infecciones bacterianas
o virales (septicemia) principalmente; sindrome de maladaptacién e IEN (Scott y

Jutkowitz, 2010; Sellon y Wise, 2010).
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Diagndstico: La confirmacion de TPIM en caballos puede ser dificil, pero
puede establecerse un diagnostico presuntivo mediante la demostracion de un
aumento de la cantidad de plaquetas unidas a anticuerpos o del factor plaquetario
3 (Sellon y Wise, 2010), para lo que se han descrito diversas pruebas como la
citometria de flujo (McGurrin et al, 2004), inmunofluorescencia directa (Perryman
et al, 1988), analisis inmunoradiométricos directos e indirectos y un ELISA (siglas
del inglés Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) (Buechner-Maxwell et al, 1997;
Ramirez et al., 1999). También por exclusidon de otras causas de trombocitopenia
en las primarias o determinando las posibles causas de TPIM secundaria,
basandose en un historial y examen fisico completo, hemograma completo,
bioquimica sanguinea, un panel hemostatico completo con tiempo protrombina
(TP), tiempo trombina y tiempo parcial de protrombina activada (TPPA) normales,
tiempo de sangrado prolongado y retractacién anormal del codgulo. Los productos
de degradacién de la fibrina y fibrinégeno pueden aumentar ligeramente, sin
evidencias de excesivo consumo de plaquetas (ej. CID), el fibrindgeno plasmatico
es normal y puede acompafiarse con hipoproteinemia si hay pérdida de sangre
continua. Puede requerir un analisis de orina, examen de la médula o6sea,
diagnostico molecular o serolégico de AIE y A. phagocytophilum. También la
respuesta favorable a la corticoterapia o con azathioprine en casos refractarios,
especialmente en las idiopaticas y TPNA (Sellon y Wise, 2010; Scott y Jutkowitz,
2010). La TPNA debe ser considerada en neonatos si hay trombocitopenia intensa
y pueden excluirse otras causas (Sellon y Wise, 2010); y si se puede disponer de
medios de analisis de anticuerpos, se puede apoyar el diagndstico documentando
la presencia de Ig asociadas a la superficie de las plaquetas del neonato, la ausencia
de plaquetas unidas a antigenos maternales y la presencia de reactividad de
anticuerpos maternales con plaquetas paternales y del neonato, pero no

maternales (Scott y Jutkowitz, 2010).

Tratamiento: Suspender cualquier tratamiento sospechoso de ser su causa,
la corticoterapia suele ser efectiva en la mayoria de los casos y si corre riesgo la

vida del animal puede precisar una transfusiéon de sangre o de plasma rico en
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plaquetas. También se ha propuesto la azatioprina, la vincristina, el danazol, la

infusién de gammaglobulinas o la esplenectomia (Sellon y Wise, 2010).

Prondstico: Suele ser favorable pero depende de la causa (Sellon y Wise,

2010).

Coagulacidn intravascular diseminada (CID)

Es un estado patologico desencadenado por una enfermedad primaria, que se
puede presentar de forma aguda o crénica y sistémica o localizada, como
consecuencia de la activacion patoldgica del sistema de coagulacidn y fibrinolitico,
que conduce a isquemia microvascular y disfuncién organica secundaria. Se
caracteriza por el depdsito microvascular de fibrina que provoca lesiones
isquémicas, hiperactividad fibrinolitica e hipercoagulabilidad que favorece la
trombosis y didtesis hemorragica por consumo de factores de coagulacion (Sellon y

Wise, 2010).

En el caballo la CID se asocia con frecuencia a enfermedades
gastrointestinales o sépticas; y en muchos casos el factor desencadenante es la
endotoxina liberada de la pared de bacterias gram negativas. También se ha
descrito asociada a hemdlisis intravascular, bacteriemias, viremias, neoplasias,
complejos inmunes circulantes, TPIM, quemaduras, muerte fetal intrauterina,
enfermedad hepdtica o renal y vasculitis. Puede iniciarse por lesién de células
sanguineas, endotelios vasculares y otros tejidos, con exposicion de superficies

fosfolipidicas y liberacion de tromboplastina (Sellon y Wise, 2010).

Signos clinicos: Debido a la naturaleza dindmica de la CID, las
manifestaciones varian dependiendo de la enfermedad que inicia el proceso,
duracion y grado de activacion de la coagulacion, de la disponibilidad de los
factores de coagulacion y del equilibrio entre las fuerzas procoagulantes y
fibrinoliticas. Los caballos pueden desarrollar desde una forma croénica,

compensada, mas o menos subclinica, que puede descompensarse por estrés,
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enfermedades coexistentes o empeoramiento del proceso primario, produciendo
signos clinicamente asociados a formas mas graves con hemorragia intensa y
trombosis microvascular con lesiones isquémicas en diferentes 6rganos. Suelen
exhibir trombocitopenia por desgaste, excepto si existe alteracion funcional
plaquetaria que inhiba su utilizacién; y otras alteraciones de la coagulacion,
diatesis hemorragica, signos clinicos de mala perfusién periférica (tiempo de
relleno capilar prolongado, extremidades frias, taquicardia, shock). Afecta con
frecuencia al rifion (oliguria, depresion, ileo, azotemia y desequilibrios
electroliticos) y al pie (laminitis); a veces al pulmoén (taquipnea, hipoxemia),
cerebro (conciencia alterada, delirio, convulsiones o coma) o aparato digestivo

(célico, pérdida de sangre fecal) (Sellon y Wise, 2010).

El tiempo de coagulaciéon disminuye en fases prodrémicas, pero al igual que
el TP y TPPA estdn aumentados por consumo de elementos coaguladores cuando
se reconoce al paciente, suelen aumentar los niveles plasmaticos de productos de
degradaciéon de la fibrina y fibrinégeno y proteina C reactiva; y disminuir, por
consumo, la de antitrombina IIl. Los niveles de los factores de coagulacién no
suelen proporcionar mas informacion que la TP o TPPA (Sellon y Wise, 2010). En
el caballo, a diferencia de otras especies, la concentracion de fibrindgeno suele

estar normal o aumentada (Feige et al., 2003).

Diagndstico diferencial: TPIM, toxicosis por warfarina o trébol dulce

mohoso y alteraciones hereditarias de la coagulacidn.

Diagnédstico: Las manifestaciones clinicas y los hallazgos laboratoriales muy
variables hacen dificil el diagnéstico en muchos casos; asi, alteraciones
hemostaticas multiples en un animal con tendencia a trombosis o hemorragias
sugieren fuertemente la CID. Se suele evaluar el recuento y la funcién plaquetaria,
TP, TPPA, tiempo de coagulacién activado y nivel de productos de degradacion de

la fibrina (Sellon y Wise, 2010).
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Tratamiento: Reconocer y tratar con rapidez y adecuadamente la causa,
establecer terapia de soporte para el shock, la hipoperfusién tisular y las
alteraciones electroliticas y acido-base; antibioterapia, antiendotoéxico como el
flunixin de meglumine 0,25 mg/Kg cada 8 horas (q8h) via intravenosa (IV),
restaurar los mecanismos hemostaticos (plasma rico en plaquetas, factores de
coagulacion o sangre entera), antibrombogenos (heparinas de bajo peso molecular
como dalteparina o enoxaparina), inhibir la ciclooxigenasa y la agregacion
plaquetaria con acido acetil salicilico a 20 mg/Kg q24-48h PO (del latin per os: por
la boca) o via rectal, inhibir las citocinas inflamatorias (factor de necrosis tumoral
alfa, interleucina 1 y 6) la fosfodiesterasa plaquetaria, la activacién plaquetaria y
favorecer la flexibilidad eritrocitaria (pentoxifilina 10 mg/Kg q12h PO). También
se han probado el etamsilato y el hirudin recombinante, con prometedores

resultados pero requieren ser mas investigados (Sellon y Wise, 2010).

Prondstico: Depende de la causa, de su rapido reconocimiento y de la

posibilidad de ser tratada con efectividad (Sellon y Wise, 2010).

Toxicosis por derivados del dicumarol

En caballos el tratamiento con warfarina, especialmente si la dieta es
deficiente en vitamina K o coexiste un tratamiento con farmacos que desplazan su
union a las proteinas, la ingestion de ciertos rodenticidas y la ingestion de heno de
trébol dulce (Melilotus spp.) enmohecido o ensilado y mal curado, puede causar
diatesis hemorragica (Carlson et al, 2002). El dicumarol interfiere la sintesis

hepatica de los factores de coagulacion II, VII, IX, y X inhibiendo la vitamina K.

Signos: La diatesis hemorragica puede ser mas o menos grave dependiendo
de la cantidad de dicumarina ingerida; a veces sin evidencia de enfermedad
hemolitica y con ictericia leve si hay grandes hematomas e inflamacion
periarticular en zonas de facil traumatismo, no caliente ni dolorosa, que pueden
causar rigidez y rechazo a moverse. El indicador laboratorial mas precoz es la

prolongacion del TP y cuando progresa la enfermedad, el TPPA y el tiempo de
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coagulacion activada se prolongan desarrollando anemia por pérdida de sangre e
hipoproteinemia. El recuento plaquetario suele permanecer normal a diferencia de

la CID (Carlson et al, 2002).

Diagnéstico diferencial: Toxicosis por tricloroetileno, micotoxinas y CID.

Diagnédstico: Historia de exposicion, didtesis hemorragica, prolongacion del
TP con o sin TPPA sin otras alteraciones de la coagulacion, anorexia y posible
presencia de dicumarol en alimentos sospechosos o en sangre o higado del animal

afectado, pero su ausencia no es excluyente (Carlson et al., 2002).

Tratamiento: Suspender el tratamiento con anticoagulantes o la
administracion de alimentos sospechosos de contenerlos, administracion de
filoquinona (0.3-1 mg/Kg q4-6h SC) hasta normalizar el TP y en casos graves
puede ser necesario realizar una transfusion de sangre entera para reponer los

factores de coagulacién (Sellon y Wise, 2010).

Pronéstico: Depende de la cantidad ingerida, pudiendo ser letal (Sellon y

Wise, 2010).

Alteraciones hemostaticas congénitas

Descritas en caballos con poca frecuencia, suelen afectar a razas puras con
alta endogamia, la mayoria lo hacen de forma autosémica recesiva y son
unifactoriales, a diferencia de los trastornos adquiridos, que se caracterizan en la
mayoria por alteracion de multiples factores y con una patologia sistémica
subyacente grave. Se ha descrito la deficiencia congénita del factor VIII (hemofilia
A), recesiva y ligada al cromosoma X, incluido un caso concurrente con deficiencias
de los factores IX y XI; la enfermedad de von Willebrand con deficiente formacién
del tapon plaquetario y posiblemente hereditaria; la deficiencia de precalicreina,

cuya heredabilidad en equinos no se ha confirmado; y un caso con un defecto en la
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fase de contacto de la coagulacién, que se supone diferente de la deficiencia de

precalicreina (Sellon y Wise, 2010).

Signos clinicos: Estan determinados por el papel fisiolégico de los factores
afectados y la magnitud de su reduccion, reflejandose en diferentes grados de

diatesis hemorragica y prolongacion del tiempo de sangrado (Brooks, 2010).

Diagnédstico diferencial: Deficiencia de factores de coagulacién adquiridos,
CID, toxicosis por warfarina o por trébol dulce mohoso y enfermedad hepatica

aguda.

Diagnéstico: En la hemofilia y en la deficiencia de precalicreina aumenta el
TPPA; y en la enfermedad de von Willebrand aumenta el tiempo de coagulacién
activado asi como la cuantificacion especifica de factores de coagulacién
intrinsecos (VIII, factor de von Willebrand, precalicreina); en las adquiridas
también estan involucradas las proteinas en las vias extrinsecas y comunes,
causando una tendencia hacia la prolongacion del TP y del TPPA (Topper y Welles,
2005).

Enfermedades gastrointestinales

Enteritis granulomatosa

Se caracteriza por ser de aparicion muy esporadica e insidiosa, de curso a
veces prolongado, con malabsorcién, anemia, suave incremento o descenso del
recuento leucocitario, hipoalbuminemia, nivel de proteinas séricas normales o
disminuidas, ocasional incremento de la actividad de la fosfatasa alcalina del suero,
gamma glutamil transpeptidasa normal e incremento de tamafio de los n6dulos
linfaticos mesentéricos en la exploracién rectal y ocasionalmente algunos
muestran diarrea o célico. Son también caracteristicas las lesiones granulomatosas
difusas, predominantemente en intestino delgado, con infiltracién linfoide y de

macrofagos en la lamina propia de la mucosa y variable nimero de células
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plasmaticas y gigantes. De etiologia desconocida, se ha relacionado con ciertos
agentes infecciosos, parasitarios, hipersensibilidad a antigenos de la dieta,
toxicosis por aluminio y predisposicion genética. Afecta a cualquier edad, raza o
género, aunque se ha descrito con mas frecuencia en Standardbreeds menores de 5

afios (Schumacher et al.,, 2000; Sanchez, 2010).

Tratamiento: No existe tratamiento efectivo, solo se han descrito mejorias a
corto plazo y una repuesta favorable al tratamiento a largo plazo con
dexametasona (Sanchez, 2010) y un caso de recuperacion tras la reseccion de la

porcioén intestinal afectada (Schumacher et al., 2000).

Enteritis proliferativa

Causada por Lawsonia intracellularis, de presentacién esporadica aunque
diagnosticada con mas frecuencia en los ultimos afios y en potros destetados de 4-
6 meses; con posible transmision fecal-oral. Cursa con un sindrome de
malabsorcién, con pérdida de peso, edemas, diarrea y c6lico, con anemia leve a
moderada, leucocitosis neutrofilica y pérdida de proteinas. El diagnostico precisa
el examen histopatologico del tejido afectado, con lesiones proliferativas
caracteristicas (hiperplasia mucosa focal con proliferacion del epitelio de las
criptas en yeyuno distal, ileon y a veces duodeno). El aislamiento y cultivo es dificil.
La técnica de inmunofluorescencia indirecta (IFI) del suero y la del PCR (del inglés
Polymerase Chain Reaction) de las heces, aunque no del todo sensibles y
especificos, pueden mejorar si se efectian simultaneamente (Williams et al., 1996;
Cooper et al, 1997; Frank et al, 1998; Brees et al, 1999; Lavoie et al., 2000;
Lawson y Gebhart, 2000; Smith y Lawson, 2001; McGurrin et al., 2007).
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I1) Anemia por hemdlisis

En la siguiente tabla se esquematiza el diagnostico diferencial de la anemia

por hemolisis:

Tabla 5. Diagnéstico diferencial para la anemia hemolitica.
Enfermedades infecciosas

Piroplasmosis

Anemia infecciosa equina (AIE)

Ehrlichiosis

Tripanosomosis

Enfermedades inmunomediadas

Anemia hemolitica autoinmune

Infeccidn bacteriana: Clostridium perfringens, estreptococias
Infeccién viral (AIE)

Neoplasias: Linfosarcoma

Reacciones a farmacos (Penicilina)
Isoeritrélisis Neonatal (IEN)

Dafio oxidativo (cuerpos de Heinz)

Fenotiacina

Cebollas

Hoja de arce rojo

L-Triptofano-indol

Metahemoglobinemia familiar
Alteraciones iatrogénicas

Soluciones hipoténicas o hiperténicas
Transfusion de sangre incompatible

Otras alteraciones e intoxicaciones

Sindrome hemolitico por enfermedad hepatica
Sindrome urémico-hemolitico

Coagulacién intravascular diseminada
Intoxicacion por dimetil sulféxido IV
Toxinas bacterianas (Clostridium)

Roble

Lesiones por fuego
(Sellon y Wise, 2010; Carlson et al, 2002)

Ehrlichiosis granulocitica equina (EGE)

Es una enfermedad infecciosa trasmitida por garrapatas causada por
Anaplasma phagocytophilum, bacteria intracelular obligada, anteriormente

denominada Ehrlichia equi (Franzén et al, 2005); reclasificada como A.
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phagocytophilum junto con las anteriormente descritas E. phagocytophila y el
agente de la ehrlichiosis granulocitica humana (Dumler et al, 2001). Descrita en
caballos por primera vez en 1969 en el norte de California (Gribble, 1969) y
posteriormente en otros paises de América, Europa y Oriente Medio (Bullock et al.,
2000; Egenvall et al.,, 2001; Carlson et al, 2002; Bermann et al., 2002; Teglas et al.,
2005; Leblond et al,, 2005; Amusategui et al., 2006; Levi et al., 2006; Adaszek et al.,
2009). Afecta también a humanos, perros, gatos y rumiantes. En Europa, el vector
predominante en la transmision es el Ixodes ricinus, aunque se mencionan otras
especies de ixddidos en EE.UU y rara vez por transfusion de sangre contaminada
en humanos. La transmisién en las garrapatas es transestadial, no parece existir la
transovarica, las larvas y ninfas adquieren el microorganismo al alimentarse de la
sangre de gatos, perros, liebres, ciervos, humanos, ovejas y caballos; y transmiten
la infeccién en los sucesivos estadios, al parecer sé6lo las hembras (Franzén, 2008);
aunque parece ser poco eficaz y puede necesitar una gran carga de bacterias para
persistir tras la muda (Ogden et al, 2002). Se ha sugerido también que diversos
roedores y otros mamiferos salvajes pueden actuar como reservorios, mientras las
aves parecen actuar mas como vehiculos de las garrapatas infectadas (Franzén,

2008).

Se han realizado diversos estudios de seroprevalencia en caballos, variando
entre el 0% y el 17% (Madigan et al, 1990; Bullock et al, 2000; Egenvall et al,
2001; Teglas et al., 2005; Leblond et al, 2005; Levi et al, 2006; Amusategui et al,
2006), llegando incluso al 50% (Madigan et al., 1990) en caballos aparentemente
sanos en areas endémicas. En humanos se han observado seroprevalencias
similares; considerdndose en el hemisferio occidental como enfermedad
emergente en humanos, perros y caballos. Existen evidencias de infecciones
subclinicas persistentes en rumiantes, perros y caballos, en éstos ultimos incluso
durante mas de 4 meses en algunos casos; y también de la permanencia de titulos
de anticuerpos durante 5-12 meses que proporcionan proteccién contra la

enfermedad clinica (Franzén, 2008).
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Signos clinicos: En el caballo se describe como una enfermedad aguda, con
un periodo de incubacién menor de 14 dias, caracterizado por fiebre alta,
depresion, inapetencia, anorexia, ataxia o tambaleo, edema en distal de miembros
y alteraciones hematoldgicas como trombocitopenia, neutropenia, linfopenia y
anemia moderada; pudiendo mostrar hemorragias petequiales e ictericia en
mucosas. Las manifestaciones clinicas suelen desaparecer, sin tratamiento, en 7-14
dias; pero se recuperan mas rapidamente si se tratan con oxitetraciclina y también

pueden desarrollar infeccidn subclinica (Franzén, 2008).

Diagndstico diferencial: Incluye la arteritis viral equina, la puarpura
hemorragica, la encefalitis, enfermedades hepaticas y otras infecciones sistémicas

febriles sin signos localizados (Madigan y Pusterla, 2000; Franzén, 2008).

Diagnéstico: Los criterios para el diagndéstico de la EGE incluyen la presencia
de los signos clinicos tipicos de la enfermedad aguda, la demostraciéon de cuerpos
de inclusion caracteristicos en neutrofilos, en una tasa que varia de menos del 1%
inicialmente al 20-30% a los 3-5 dias de la infeccion y la presencia de anticuerpos
en el suero, que se suele desarrollar a un titulo demostrable a las 3 semanas de la
infeccion (Madigan y Pusterla, 2000); considerandose positivo con IFI titulos que
varian, segun los diferentes investigadores, entre =1/20 (Rikihisa, 1991), 21/40
(Bullock et al., 2000; Egenvall et al., 2001; Amusategui et al., 2006; Levi et al., 2006;
Franzén, 2008) y =21/80 (Teglas et al., 2005; Praskova et al, 2011). La técnica
serolégica mas utilizada es la IFI, aunque también se utiliza el ELISA; pero la
prueba de PCR para el acido desoxirribonucleico (ADN) del A. phagocytophilum es

la herramienta diagndstica mas sensible (Pusterla y Madigan, 2007).

Tratamiento: La oxitretraciclina (7 mg/Kg q12-24h 1V) puede acortar la
recuperacion y pueden ser necesarios cuidados de apoyo como fluidoterapia
intravenosa, vendaje de extremidades y confinamiento en los que muestran ataxia

(Sellon y Wise, 2010).

Prondstico: Favorable, incluso sin tratamiento, proporcionando cierta

inmunidad durante mas de dos afios y muestra una baja tasa de mortalidad que
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suele asociarse a complicaciones por inmunodepresién e infecciones secundarias o
traumatismos por ataxia (Sellon y Wise, 2010); también se ha descrito un caso de
muerte por desarrollo de un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica con DIC

y shock (Franzén et al.,, 2007).

Ehrlichiosis mononuclear equina (EME)

También llamada colitis ehrlichial, sindrome de diarrea aguda o fiebre del
Potomac, es una enfermedad rickettsial que cursa con colitis febril, causada por el
organismo intracelular obligado Neorickettsia risticii, antes denominado Ehrlichia
risticii (Dumler et al., 2001). Reconocida por primera vez en 1979 en caballos y
ponis a lo largo del Rio Potomac (Maryland y Virginia -EEUU-), pero desde
entonces se ha descrito en muchas areas de los Estados Unidos (Palmer et al,
1986; Rikihisa et al.,, 2005), en Canada (Heller et al., 2004), Brasil, Uruguay (Dutra
et al, 2001) y se ha detectado la presencia de N. risticii en otras partes del mundo
como en la Unién Europea (Palmer, 1993; Amusategui et al., 2008) o Korea (Park
et al, 2003). Su distribucién geografica se caracteriza por su mayor incidencia a lo
largo de canales y rios, apareciendo la enfermedad de forma esporadica y
estacional (Jun-Sep). Puede afectar a caballos cualquier edad y la tasa de

mortalidad oscila entre el 5% y el 30% (Rikihisa, 1991; Palmer, 1993).

La ruta natural de la infeccion para la EME aun esta en investigacion, pero las
investigaciones sugieren la implicacion de un ambiente acuatico en el ciclo vital del
N. risticii y la ingestiéon de caracoles (Juga spp. y Elimia spp.) e insectos acuaticos
que actian como hospedadores de trematodos (cercarias o metacercarias)
infectados con N. risticii (Barlough et al., 1998; Reubel et al., 1998; Madigan et al.,
2000; Pusterla et al, 2000a; Mott et al., 2002). Algunos estudios sugieren que N.
risticii puede transmitirse naturalmente a los caballos por ingestién inadvertida de
insectos muertos (tricopteros y efemeropteros) que pueden contaminar los
alimentos o el agua; sin embargo, no se descartan otras rutas de transmisién, como
que otros insectos y etapas libres de trematodos sean fuentes potenciales de la

infeccion (Madigan et al., 2000; Mott et al, 2002). La transmisién de N. risticii ha
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sido reproducida experimentalmente por las rutas oral, intramuscular,
intradérmica, subcutdnea e intravenosa (Palmer, 1993; Madigan y Pusterla, 2000).
Sin embargo, han fallado diversos intentos de demostrar la intervenciéon como
vectores de los artropodos hematéfagos como moscas picadoras y garrapatas
(Burg et al, 1990; Levine et al, 1990; Hahn et al, 1990; Levine et al, 1992);
aunque T. americanus, T. sulcifrons y Chrysops vittatus eran capaces de transferirlo
mecanicamente entre tubos capilares (Levine et al., 1992). También se ha descrito
la transmisién transplacental de N. risticii si las madres se infectan durante la
gestacion (Dawson et al, 1987) y puede inducir aborto o reabsorcion del feto
(Rikihisa, 1991). No parece haber transmision directa de N. risticii entre caballos
del mismo establo, ni que éstos actien como reservorio; aunque si se ha
encontrado asociaciéon entre la seropositividad a N. risticii y la presencia de
grandes aguas de superficie (Palmer et al, 1986; Paxton y Scott, 1989; Atwill et al.,
1994; Atwill et al,, 1996). Se ha observado la existencia de una gran proporcién
(80-90%) de caballos seropositivos que no mostraron signos clinicos de infecciéon

tras la exposicion a N. risticii (Rikihisa et al., 1990).

Hasta la fecha solo se ha identificado a dos tipos de murciélagos como
potenciales hospedadores definitivos (Gibson et al, 2005), aunque se ha
encontrado evidencia serologica de exposicion a N. risticii en gatos, perros, cerdos,
cabras y ratones (Carroll et al, 1989; Perry et al, 1989; Amusategui et al., 2008).
Los perros (Ristic et al., 1988) y los gatos (Dawson et al., 1988) son susceptibles a
la infeccion experimental inducida, pero el papel de estos animales en la

transmision de N. risticii permanece desconocido (Atwill et al., 1996).

La patogenia de N. risticii no se conoce totalmente, aunque se sabe que el
organismo infecta y sobrevive en monocitos y sus derivados, ejerciendo accién
patégena sobre la mucosa gastrointestinal, pero se desconoce la secuencia de
eventos que dan por resultado la enterocolitis (Jones, 2010). El organismo infecta a
monocitos en sangre periférica, células del epitelio intestinal y mastocitos (Dumler
et al, 2001). Las lesiones mas importantes se encuentran en el intestino grueso,

variando desde dafios morfoldgicos leves de la membrana de los enterocitos e
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infiltracién de mononucleares en la ldmina propia en etapas tempranas de la
infeccion, hasta tiflocolitis necrotizante fibrinosa con ulceraciéon grave de la
mucosa e inflamacién de la lamina propia en etapas posteriores (Jones, 2010). La
parasitemia parece limitarse a la fase febril aguda de la infeccion y en general no
inducen reaccion inflamatoria severa, debido en parte a la falta de activacion
completa del macréfago. Se ha observado una notable reduccion de células
caliciformes y del tamafo de las células de la mucosa epitelial en las que aumenta
su basofilia, dilatacion de las glandulas intestinales con restos celulares
acumulados en su luz y frecuente linfoadenopatia no folicular (Rikihisa, 1991).
Causa inmunosupresiéon (Rikihisa et al, 1987). Se ha observado la persistencia del
antigeno de N. risticii, en el colon mayor de un caballo después de 28 dias de la
recuperacién completa de la diarrea (Rikihisa, 1991) y que los caballos
recuperados son inmunes a la reinfeccion durante al menos 20 meses (Palmer et

al,, 1990).

En el intestino grueso son caracteristicas constantes la vasculitis y la
coagulacion intravascular, con edema perivascular. Se puede observar la N. risticii
en células de la mucosa y en macrofagos y mastocitos de la ldmina propia. La
diarrea, con pérdida de liquidos, proteinas y electrdlitos, se ha sugerido que esté
relacionada con la lesidn directa a la mucosa del colon por el N. risticii, el deterioro
de la absorcion del cloruro de sodio por la destruccidn estructural de los canales
del cloruro sodico y la inflamacién. Como en otras colitis, si se lesiona gravemente
la mucosa, puede permitir la absorcion de bacterias y sus productos, originando

una inflamacién sistémica que complica el cuadro clinico (Jones, 2010).

Signos clinicos: Tras un periodo incubacién de 8-13 dias, en la transmision
experimental (Rikihisa, 1991), se muestran signos clinicos similares a otras formas
de enterocolitis, caracterizados por anorexia, depresion y fiebre bifasica con
intervalo de 6 a 7 dias. La diarrea se manifiesta en el 75% de los casos y 2 dias
después del segundo episodio de fiebre, durante la infeccién experimental, que
puede ser moderada a grave y deshidratante. Puede desarrollarse ileo en cualquier

etapa de la enfermedad y causar signos de colico moderado a intenso, signos
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sistémicos de endotoxemia, shock y edema periférico, similares a los descritos para
la salmonelosis; y laminitis, en el 20% al 30% de los casos naturales, que suele ser
grave. Otras complicaciones incluyen enteropatia con pérdida proteinas,

trombosis, fallo renal y abortos (Jones, 2010).

Las alteraciones hematolodgicas, similares a las descritas para la salmonelosis,
reflejan endotoxemia, deshidratacion y sépsis. Es caracteristica constante una
neutropenia con desviacion a la izquierda, simultaneamente a la fase inicial de la
diarrea. La trombocitopenia es frecuente e intensa. Suele haber leucocitosis
neutrofilica en el curso tardio de la enfermedad. Hiperfibrinogenemia
generalmente mas pronunciada que la observada en la salmonelosis. Las
alteraciones electroliticas, acido-base y bioquimicas del suero son también
similares a las descritas para la salmonelosis como hipocalemia, hiponatremia,
hipocloridemia, hipocalcemia, acidosis metabdlica, azotemia, aumento de la
sorbitol deshidrogenasa y la actividad de la gamma glutamil transpeptidasa. Con
frecuencia se desarrolla una coagulopatia que refleja la activacién de las vias de la
coagulacion, que puede instaurar una CID y ser la causa de la alta frecuencia de

laminitis asociada a esta infeccion (Jones, 2010).

Diagnédstico: El diagndstico no puede basarse solo en los signos clinicos al
ser similares a otras formas de enterocolitis, aunque pueden tener valor predictivo
en areas endémicas (Jones, 2010). Es posible la observacion directa de mérulas en
frotis de la capa Buffy o muestras del epitelio del colon en parafina; aunque el
aislamiento inoculando la capa Buffy en cultivos celulares es un procedimiento mas
sensible pero lento (3-30 dias) y puede dar falsos negativos (Rikihisa, 1991). Las
pruebas seroldgicas ofrecen ciertas desventajas; asi, el método ELISA solo es nutil
en el diagnéstico precoz de una infeccién primaria (Rikihisa, 1991) y la IFI parece
tener un alto grado de falsos positivos (Madigan et al, 1995), aunque la
combinacién de ambas pruebas pueden ayudar al diagndstico (Jones, 2010) y con
IFI suele considerarse suficiente para confirmar la exposicién a N. risticii un titulo
de IgG = 20, dependiendo del laboratorio; aunque la ehrlichiosis clinica incluye la

demostracion de seroconversion (x4) (Rikihisa, 1991). La técnica de PCR para el
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ADN de N. risticii es rapida, especifica, tan sensible como el cultivo y se puede

aplicar a la sangre y a las heces (Pusterla, 2000Db).

Tratamiento: La oxitretraciclina (7 mg/Kg q12-24h IV) y cuidados de apoyo,
principalmente fluidoterapia intravenosa, para la diarrea y otras posibles

complicaciones como DIC, endotoxemia, laminitis o edemas (Sellon y Wise, 2010).

Prondstico: Normalmente favorable, pero pueden existir complicaciones que
prolongan el tratamiento, dejan secuelas o producen la muerte (Sellon y Wise,

2010).

Prevencion: La reduccion a la exposicion al organismo etiolégico es dificil
porque el modo de transmisién no se conoce completamente. Se ha desarrollado

una vacuna muerta pero su eficacia ha sido cuestionada (Jones, 2010).

Piroplasmosis equina

Causada por los protozoos parasitos intraeritrocitarios Babesia caballi y
Theileria equi (anteriormente Babesia equi -Mehlhorn y Schein, 1998-)
pertenecientes al phylum Apicomplexa, orden Piroplasmida (Levine et al., 1980;
Homer et al, 2000) y sus vectores naturales son las garrapatas de los géneros
Dermacentor, Hyalomma, Rhipicephalus y Boophilus (Mehlhorn y Schein, 1998);
también se ha descrito que Haemaphysalis longicornis puede desempefiar un papel
en la transmision del T. equi (Ikadai et al, 2007). Endémica y ampliamente
distribuida en areas tropicales y subtropicales del mundo y con menor extensién
en las zonas templadas en relacion con la distribucion de las garrapatas, es de gran
importancia econémica y sujeta a regulaciones sanitarias en areas no afectadas con
presencia de vectores (Sellon y Wise, 2010). En Canarias se ha identificado la
presencia de garrapatas H. marginatum marginatum, la mas prevalente, Rh. Bursa y
Rh. sanguineus (Montes Cortés et al, 2007). En Europa meridional, T. equi es
endémica y las infecciones pueden ocurrir asintomaticamente y con mas

frecuencia que con B. caballi (Friedhoff et al., 1990; Bashiruddin et al., 1999), por
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lo que en areas endémicas la enfermedad puede ser mas frecuente que lo sugeriria

el nimero de casos clinicos aislados (Camacho et al.,, 2005).

En las garrapatas los oocinetos de B. caballi se distribuyen por las glandulas
salivales, huevos y otros oOrganos, y pueden tener transmision transovarica,
pasando de una generacion de garrapatas a la siguiente, durante varias
generaciones; pero también transestadial, donde una fase (larvas o ninfas) se
infecta y transmite el agente en la siguiente fase (ninfa o adulto) al préximo
hospedador vertebrado. T. equi parece carecer de transmisién transovarica. En
ambos casos, la garrapata no es infectiva inmediatamente tras ser infectada, pues
los esporozoitos deben madurar unos dias antes de poder trasmitir los
esporozoitos al hospedador con la saliva. En el hospedador, T. equi penetra en los
linfocitos donde tiene un desarrollo preeritrocitico en los que realiza la
esquizogonia, liberando merozoitos que penetran en los eritrocitos y se
multiplican en cuatro células hijas, formando tétradas, a menudo en forma de cruz
de Malta; mientras la babesia solo se reproduce en los eritrocitos, sin esquizogonia.
También puede transmitirse iatrogénicamente por productos, instrumental o

agujas contaminadas (Mehlhorn y Schein, 1998; Sellon y Wise, 2010).

Se mencionan seroprevalencias variadas, aunque con frecuencia elevadas en
Espafia (Habela et al., 1989; Camacho et al.,, 2005) y en otros paises como Mongolia
(88-84%), Sudafrica (61-40%), Colombia (94-90%), Sudan (91- 86%), Brasil (81-
90%) e Israel (76-80%) (Tenter y Friedhoff, 1986; Tenter et al., 1988; Gummow et
al, 1996; Avarzed et al., 1997; Shkap et al, 1998; Xuan et al, 2001). Diversos
estudios han documentado infecciones conjuntas de T. equi y B. caballi (Xu et al.,
2003; Alhassan et al. 2005). La tasa de seropositividad suele ser mas alta para T.
equi (Tenter et al., 1988; Habela et al., 1989; Heuchert et al., 1999; Xu et al., 2003;
Akkan et al, 2003; Karatepe et al, 2009; Camacho et al, 2005; Balkaya y
Erdogmus, 2006; Pinna Parpaglia et al., 2007; Heim et al., 2007; Gii¢li y Karaer,
2007; Oncel et al.,, 2007; Salim et al., 2008) que para T. caballi (Ikadai et al., 2002;
Chahan et al,, 2006; Asgarali et al., 2007; Acici et al, 2008; Moretti et al., 2009)

pero las comparaciones se deben hacer con precaucién debido a la seleccién no al
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azar de los caballos en algunos estudios (Camacho et al., 2005). También se ha
observado una perceptible mayor frecuencia de aumento de anticuerpos a T. equi
con la edad (Asgarali et al., 2007), lo que se asocia a la persistencia del parasito

durante afios en portadores inaparentes.

Los caballos recuperados clinicamente siguen estando infectados, pudiendo
quedar como portadores inaparentes durante afios y mantener la infeccién
actuando como reservorio o introducir estos parasitos en areas libres de la
enfermedad. Los potros nacidos en areas endémicas reciben inmunidad pasiva a
través de los anticuerpos calostrales y una exposicion continua; mientras la
inmunidad maternal disminuye hace desarrollar una fuerte inmunidad activa
(premunidad), creando una situacién clinicamente estable en la que la mayoria de
los individuos no presentan ningtn signo de enfermedad o son minimos (Zobba et
al, 2008; Sellon y Wise, 2010). Los caballos infectados con B. caballi pueden
eliminar espontaneamente el organismo después de 12 a 42 meses, lo que no
parece que ocurra con T. equi, pero pueden reinfectarse facilmente, poco después
de eliminar el organismo del cuerpo y no existe evidencia de proteccion cruzada
entre las dos especies de Babesia. En los portadores asintomaticos, el equilibrio
entre el parasito y los mecanismos inmunes del hospedador puede alterarse en
situaciones de estrés o acontecimientos inmunosupresivos como el entrenamiento,
transporte, climatologia adversa, prefiez o ejercicio extenuante e inducir la

aparicion de manifestaciones clinicas (Sellon y Wise, 2010).

Signos clinicos: Las manifestaciones clinicas son variables y a menudo
inespecificas; tras un periodo de incubacién de 1-4 semanas, pueden mostrar
fiebre, anemia hemolitica, ictericia y hemoglobinuria. La anemia es sobre todo por
aumento de la retirada de eritrocitos por el SMF, pero en casos graves puede haber
hemolisis intravascular que puede ocasionar una nefropatia pigmentaria y
producir la muerte en los siguientes dias o semanas; aunque generalmente
sobreviven y quedan con enfermedad crénica, fiebre y anemia, que puede persistir
durante meses (Sellon y Wise, 2010). Se han referido otros signos, relacionados

con la anemia o inespecificos, como mucosas palidas, ictéricas o congestivas,
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equimosis en membrana nictitante, disnea, taquicardia, taquipnea, sudoracion,
colico, anorexia, ataxia, baja tolerancia al ejercicio, esplenomegalia, depresion,
petequias, epifora, descarga nasal mucosa, edema palpebral o dependiente,
arritmias cardiacas y decubito (Zobba et al., 2008; Sellon y Wise, 2010). T. equi es
considerada la mas patogena y responsable de un curso clinico mas grave y mayor
incidencia de hemoglobinuria y muerte, mientras que B. caballi causa un sindrome
mas persistente caracterizado por fiebre, anemia y rara vez con hemoglobinuria
(Sellon y Wise, 2010). Los équidos de edad avanzada y los recién llegados a areas

endémicas se afectan con mayor gravedad (Morris, 1998).

Las alteraciones hematoldgicas suelen afectar a los tres linajes de células
sanguineas, siendo muy frecuente la reducciéon del nimero de eritrocitos, del
hematocrito y de la hemoglobina; la trombocitopenia y leucopenia o leucocitosis
(De Waal, 1992). En la infeccién con T. equi se ha descrito un aumento del niimero
relativo y absoluto de monocitos y ausencia de eosinéfilos (Carlson et al., 2002), asi
como una disminucién en plasma del fibrinégeno, hierro y fésforo; y elevacién de
la bilirrubina, urea, creatinina, aspartato aminotransferasa, gamma glutamil
transpeptidasa, creatina quinasa y lactato deshidrogenasa (De Waal, 1992;

Camacho et al, 2005).

Diagnédstico: La observacion microscopica del organismo en eritrocitos no
siempre es posible y su ausencia no excluye el diagndstico, especialmente en
portadores asintomaticos (Sellon y Wise, 2010). Entre las pruebas seroldgicas se
ha utilizado la de fijaciéon del complemento pero tiene baja sensibilidad y puede
dar falsos resultados durante las etapas tempranas y latentes de la enfermedad; la
IFI es mas sensible que la anterior, especialmente para las infecciones latentes
(Ogunremi et al, 2008); ELISA ha mostrado ser muy sensible y apropiada en
investigacion de portadores asintomaticos (Knowles et al, 1995). La PCR es muy
sensible y especifica, pero tiene un mayor coste (Bashiruddin et al, 1999;
Nicolaiewsky et al, 2001; Rampersad et al,, 2003). Se ha sugerido que una buena
alternativa para el diagndstico serolégico de T. equi en caballos portadores son el
uso combinado de IFI y ELISA, especialmente para estudios seroepidemiolédgicos

(dos Santos et al., 2009). Recientemente se ha desarrollado el método LAMP (loop-
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mediated isothermal amplification), rdpido, sensible y practico para el diagndstico

rutinario de la babesiosis equina (Alhassan et al., 2007).

Diagnédstico diferencial: Otras anemias hemoliticas como AIE, AHIM o

insuficiencia hepatica (Radostits et al., 2007).

Tratamiento y control: Depende de la localizacién del caballo y objetivo
deseado para el tratamiento. En areas endémicas el objetivo es suprimir los signos
clinicos sin eliminar el microorganismo, porque la premunicién depende de la
presencia continua de bajos niveles de parasitos; lo que suele conseguirse
mediante una dosis de dipropionato de imidocarb de 2,2 mg/Kg intramuscular
(IM). Para eliminar el organismo, por ejemplo para su traslado a zonas libres de la
enfermedad, deben aislarse de las garrapatas y tratar con 2 dosis de dipropionato
de imidocarb (2 mg/Kg q24h IM) que suele ser efectivo para B. caballi, pero no
para T. equi, que incluso con 4 dosis (4 mg/Kg q72h IM) no parece ser muy eficaz.
Para T. equi se ha utilizado la buparvacuona (4-6 mg/Kg IV o IM) con mayor
eficacia terapéutica pero no es constante para la eliminacién del estadio de
portador. El dipropionato de imidocarb parece tener efectos téxicos en los asnos y
puede ocasionarles la muerte (Sellon y Wise, 2010). Como no se dispone de
vacunas, en areas endémicas solo se puede actuar mediante estrategias de manejo
para reducir la presencia de vectores y el riesgo de transmision; y en ultima
instancia aumentar la probabilidad de mantener un estado de estabilidad
endémica, aunque dependiente de los efectos climaticos y los rasgos genéticos de

los hospedadores (Radostits et al., 2007).

Pronéstico: Suele ser favorable, especialmente en zonas endémicas, aunque
pueden precisar cuidados de apoyo. La enfermedad causada por B. caballi es

menos grave y con menor mortalidad que con T. equi (Sellon y Wise, 2010).
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Tripanosomosis

Los Tripanosomas patdgenos para el caballo son Trypanosoma equiperdum
(durina), T. evansi (surra), T. hippicum (murrina de caderas), T. equinum (mal de
caderas) y T. vivax y T. congolense (nagana) (Knowles, 1991). En las extensiones de
sangre tefiidas pueden observarse libres, en pequefio nimero, como grandes
protozoos flagelados, con membrana ondulante y opérculo, en mayor
concentracion en frotis de la capa Buffy después de la ultracentrifugacion (Carlson

etal, 2002).

El ciclo vital del organismo incluye hospedadores vertebrados e
invertebrados. Los tripanosomas frecuentan la sangre de muchos hospedadores y
a veces se localizan en tejidos en forma no flagelada. Se puede lograr la
transmision mecanica de los tripanosomas por la picadura de ciertas moscas
(Tabanus, Stomoxys) como en el caso de T. evansi, mediante el coito como ocurre en
el T. equiperdum, por medio de moscas tsetse (Glossina spp.) donde ocurre
desarrollo ciclico como en el caso de T. vivax, T. brucei o T. congolense productores
de Nagana o mediante la participacion de chinches del género Triatoma que
vehicula el T. cruzi, agente causal de la enfermedad de Chagas. En estos
hospedadores, que actian como vectores de la infeccion y excepto en la
transmisién mecanica, los tripanosomas se multiplican en varias formas en el
tracto digestivo y eventualmente emigran como formas contagiosas a las glandulas
salivares para prepararse para la infeccion de un nuevo hospedador vertebrado

(Knowles, 1991).

La patogénesis y los mecanismos que inducen la enfermedad o causan la
muerte en la tripanosomosis en humanos o animales permanecen desconocidos; la
muerte no puede explicarse en base a la hipoglicemia terminal, anoxia, acidosis o
hipercaliemia (Knowles, 1991). La anemia estd causada por las hemolisinas
liberadas por los tripanosomas y también por la retirada extravascular de los
eritrocitos recubiertos por sus antigenos en el bazo, médula 6sea y pulmones

(Allison y Meinkoth, 2010). También se induce algun tipo de disfuncion hepatica
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con elevacién de enzimas hepaticas en el suero. A excepcién de Trypanosoma cruzi,
éstos protozoos no invaden las células tisulares y por lo tanto no producen efectos
por la destrucciéon directa de células. No se conoce respuesta tisular especifica
aunque se ha observado la proliferacion reticuloendotelial en bazo e higado

(Knowles, 1991).

Durina (OIE, 2012)

La durina es una enfermedad contagiosa aguda o crénica de los solipedos de
cria que se transmite directamente de animal a animal durante el coito. El

organismo causante es Trypanosoma equiperdum.

La durina es la Unica tripanosomosis que no se transmite por un vector
invertebrado. T. equiperdum se distingue de otros tripanosomas en que se trata de
un parasito tisular que raramente invade la sangre. No se conoce la existencia de
ningln otro reservorio natural del pardsito mas que los équidos infectados. Se
encuentra presente en las secreciones genitales de los machos y las hembras
infectadas. El periodo de incubacion, gravedad y duracion de la enfermedad varian
considerablemente; a menudo es fatal, aunque pueden producirse recuperaciones
espontaneas. Tienen lugar infecciones subclinicas; los burros y los mulos son mas
resistentes que los caballos y pueden permanecer como portadores no aparentes.
La infeccion no siempre se transmite en cada copula por el animal infectado. Las
ratas pueden infectarse experimentalmente y emplearse para mantener cepas del
parasito indefinidamente. Las cepas de T. equiperdum se almacenan

preferiblemente en nitrégeno liquido.

Los sintomas clinicos se caracterizan por empeoramientos y recaidas
periddicas, finalizando con la muerte y, a veces, con la recuperacién. Pueden
observarse fiebre, edema local de los genitales y las glandulas mamarias,
erupciones cutaneas, falta de coordinacién, pardlisis facial, lesiones oculares,
anemia y demacracion. Las placas edematosas cutaneas, de 5-8 cm de diametro y 1

cm de grosor, son patognomonicas.
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Surra

Importante tripanosomiasis de distribucién mundial causada por T. evansi y
transmitida mecanicamente por picadura de tabanos y moscas del caballo
(Stomoxys), que afecta principalmente a équidos, pero también a perros, elefantes,
camellos y rumiantes. Los rumiantes salvajes pueden actuar como reservorios de

la enfermedad (Knowles, 1991).

Signos clinicos: Con frecuencia se observa una forma aguda caracterizada
por fiebre intermitente asociada a los tripanosomas en la sangre, emaciacion
gradual con oligorexia, rinorrea serosa, alopecia desigual, petequias y equimosis de
mucosas visibles, debilidad, incoordinaciéon, edema en miembros, abdomen ventral

y torax, ictericia, anemia progresiva y muerte (Knowles, 1991).

En la necropsia se suele observar emaciacién severa, edema en tejidos
grasos, ganglios linfaticos inflamados, edematosos y a veces con hemorragia
medular. El higado esta agrandado y congestionado; el bazo es normal o atréfico,
con corpusculos de Malpigio grandes y prominentes. Puede haber necrosis renal y
enfisema pulmonar. Las hemorragias son comunes, particularmente
subendocardicas y epicardicas. El liquido pericardico puede ser excesivo. Puede
ser una caracteristica prominente la congestion y hemorragia en el aparato

gastrointestinal (Knowles, 1991).

Diagndstico diferencial: Incluye principalmente a diversas causas de
enfermedades neurolégicas como traumatismos, encefalitis o neoplasias (van der

Kolk y Veldhuis Kroeze, 2013).

Diagndstico: El diagnoéstico clinico de la tripanosomosis es dificil. Se puede
detectar por observacion del organismo en examen al microscopio, especialmente
por concentracion, de la capa Buffy de una muestra de sangre o bien tras el test de
inoculaciéon en ratones. También se han desarrollado diversas técnicas de

deteccién de ADN tripanosomico (PCR, LAMP) y serolégicas como IFI, ELISA y las
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pruebas de aglutinaciéon sobre tarjeta (CATT/T. evansi y LATEX/T. evansi) (OIE,
2012). Se ha recomendado la combinacién de dos o mads técnicas para el
diagnostico de este parasito (Monzoén et al.,, 1990), tales como el ELISA y la técnica
de aglutinacion sobre tarjeta para detectar IgG e IgM; y los métodos
parasitoldgicos y la PCR para la deteccion sensible de infestaciones por T. evansi

(Desquesnes et al. 2009).

Tratamiento y prevencion: Precisa cuidados de soporte y la administracion
de quimioterdpicos como el aceturato de diminaceno, la quinapiramina o la
melarsamina; aunque muestran una eficacia limitada por aparicién de resistencias,
no traspasan la barrera hematoencefdlica, no estdn autorizados para uso
veterinario en Espafia, su elevado coste y sus posibles efectos téxicos para los
caballos (Mehlhorn, 2001; Tuntasuvan et al., 2003; Holmes et al., 2004; Da Silva et
al, 2009; Gillingwater et al, 2010; AEMPS, 2011). Se ha sugerido que el
diminaceno (3,7-7 mg/Kg IM) protege de la infeccién a los caballos durante unos
18 dias (Faye et al., 2001). Las medidas de control estan dirigidas sobre todo al
hospedador, mas que al vector por su abundancia, incluyendo la deteccion y el
tratamiento de los animales infectados, el tratamiento profilactico de los animales
susceptibles y su proteccion, en lo posible, contra moscas y murciélagos
hematogagos (Radostits et al., 2007). Actualmente no existen vacunas disponibles
(OIE, 2012), pero se ha propuesto la inmunizaciéon de los hospedadores dirigida

contra los parasitos hematéfagos (Desquesnes, 2004).

Murrina de Caderas

Tripanosomosis de América Central, causada por Trypanosoma hippicum. Los
caballos y las mulas son particularmente susceptibles y los bévidos son reservorios
de la infeccion. La enfermedad es similar a la surra, aunque tiene un curso mas
prolongado. Los signos clinicos incluyen debilidad, emaciacién, anemia, equimosis,

edema, esplenomegalia y paralisis (Knowles, 1991).

55



Revisién bibliografica

Mal de Caderas

Tripanosomiasis de Suramérica tropical y subtropical que afecta a los
équidos, causada por T. evansi o T. equinum. Causa una infeccién aguda similar a la

surra (Knowles, 1991).

Nagana

Nagana es un término colectivo para la tripanosomosis africana de animales
domésticos, particularmente aquellas infecciones causadas por el T. brucei, T.
congolense y T. vivax. Gran variedad de animales salvajes pueden servir como
reservorios de la infeccion, fundamentalmente de forma asintomatica. Afecta a
todas las especies animales domesticas en Africa tropical, se manifiesta en formas
agudas o crénicas con fiebre intermitente, anemia, emaciacién, edema subcutaneo,
debilidad y a veces fotofobia. La muerte puede ocurrir tras la enfermedad aguda o
después de un curso prolongado, durante el cual se pierden gradualmente las

caracteristicas dominantes (Knowles, 1991).

Anemia infecciosa equina (AIE)

Enfermedad producida por un retrovirus que afecta a caballos, asnos y mulas,
como unicos hospedadores naturales (Sellon y Wise, 2010), de distribucién
mundial y declaracién obligatoria (ORDEN APA/1668/2004, 2004). En Espafa no
se han declarado casos desde 1983, pero si en otros paises europeos como Italia,
Francia, Alemania, Bélgica y algunos del Este (OIE, 2012). Se trata de un virus no
oncogénico que infecta a macréfagos y células endoteliales y se integra en el
genoma del hospedador favoreciendo su persistencia (Oaks et al, 1999). De
transmision estrictamente mecanica, por transferencia de sangre de un animal
infectado a uno susceptible principalmente por insectos hematéfagos como
tdbanos y moscas del establo, donde los virus no parecen sobrevivir mas de 30 a
120 minutos, de forma iatrogénica, transplacental o por ingestion de calostro y

leche de madres infectadas. Los potros nacidos de yeguas portadoras suelen ser
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seropositivos hasta los 6 meses de edad debido a las Ig calostrales y
aproximadamente el 10% estan infectados. La viremia y el potencial de

transmision son mayores durante los episodios febriles (Sellon y Wise, 2010).

Signos clinicos: En general, los caballos infectados pueden manifestar tres
formas clinicas: aguda, crénica intermitente y otra como portador inaparente. Los
afectados de forma aguda muestran fiebre, letargia y anorexia, con
trombocitopenia como alteracion hematoldgica mas destacada y a veces anemia,
no suelen mostrar signos diagnosticos claros y no muestran seroconversion hasta
pasados unos 40 dias del inicio de la infeccién. Los signos de enfermedad crénica
son mas clasicos, con fiebre recurrente, pérdida de peso, edema ventral y anemia,
de forma ciclica asociada a nuevos ataques antigénicos del virus, disminucién
temporal de la respuesta inmunitaria o altos titulos de replicacion virica y son
seropositivos. La anemia se debe a hemdlisis intravascular y extravascular por
unién al complemento y por depresion eritropoyética. La trombocitopenia coincide
con los episodios febriles y se debe a destrucciéon plaquetaria por mecanismos
inmunolégicos o no inmunes y reduccién de su produccion. Muchos caballos
seropositivos presentan escasos o ningun signo clinico, pero con alteraciones
inmunolégicas sanguineas que indican una respuesta inmune a la persistencia de
la actividad viral como hiperglobulinemia y menor proporcion de linfocitos CD5+ y
CD4+; estos animales son portadores inaparentes, manteniendo la infeccién y con

capacidad de contagio durante toda su vida (Sellon y Wise, 2010).

Diagnédstico diferencial: Arteritis viral equina, EGE, purpura hemorragica
equina, anemia hemolitica autoinmune y otras causas de pérdida de peso crénica
(abscesos, hepatitis activa cronica y algunas neoplasias linforeticulares) (Sellon y

Wise, 2010).

Diagndstico: Deteccion de anticuerpos mediante las pruebas serologicas
ELISA y test de Coggins, que ofrecen resultados rapidos y sensibles, pero pueden

dar algunos resultados falsos o equivocos al inicio de la enfermedad, en potros
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nacidos de madres infectadas o en inmunodeprimidos, que requieren ser

confirmados combinando las pruebas (Sellon y Wise, 2010).

Tratamiento: No se dispone de tratamiento antiviral especifico y solo es
posible la atencion de soporte, especialmente durante los episodios febriles (Sellon
y Wise, 2010); en cualquier caso, es una enfermedad de declaracién obligatoria y
se actuara segun determine la autoridad competente (Ley 8/2003, de 24 de abril,

de sanidad animal).

Anemias inmunomediadas

Asociadas con la produccion de anticuerpos que se unen a la superficie de los
eritrocitos favoreciendo su retirada de la circulacién y destruccién. En caballos no
parece haber predileccion por raza o género, es menos frecuente que en perros y
gatos, pero sigue siendo una causa importante de anemia. La anemia hemolitica
inmunomediana (AHIM) primaria, incluye la AHIM idiopdatica o autoinmune, la
transfusién con sangre incompatible y la isoeritrodlisis neonatal (IEN) y es un
proceso muy poco frecuente en caballos, de intolerancia contra antigenos de
superficie normales de los propios eritrocitos. La AHIM secundaria, descrita con
mas frecuencia, se asocia a la formacidon de anticuerpos contra sustancias que
cubren anormalmente al eritrocito (Seino, 2010), causadas con mayor incidencia
(15-26%) por infecciones por clostridios (Weiss y Moritz, 2003), pero también por
AlE, estreptococos, abscesos, neoplasias (linfosarcoma, melanoma), farmacos
(penicilina, sulfamidas, heparina) o toxinas (organofosforados) y también se ha
asociado a otras enfermedades sistémicas como la enteropatia con pérdida de
proteinas, purpura hemorragica y lupus eritematoso sistémico (Seino, 2010). Los
medicamentos inducen la AHIM mediante una reaccién de hipersensibilidad tipo I],
al combinarse con los anticuerpos y activar el complemento destruyendo a los
eritrocitos cercanos; o bien, modificando la superficie del eritrocito al unirse a ésta
y actuar como un hapteno (ej.: penicilina, heparina); o también, modificando la
membrana del eritrocito de tal forma que adsorben pasivamente los anticuerpos y

son eliminados por las células fagocitarias. Las infecciones también pueden
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ocasionar una reaccion de hipersensibilidad tipo II al adsorberse en los eritrocitos
los antigenos bacterianos, viricos o protozoarios, siendo reconocidos como
extrafios y lisados por los anticuerpos y el complemento, o fagocitados por el SMF
(Tizard, 2009); se cree que también las toxinas bacterianas actian lesionando
directamente la membrana del eritrocito (Weiss y Moritz, 2003). Los eritrocitos
afectados tienen mayor fragilidad osmotica y son destruidos intravascularmente si
el anticuerpo se fija y activa la cascada del complemento con formacién del
complejo de ataque de membrana, o con mas frecuencia extravascularmente, por

las células fijas del SMF, sobre todo del bazo (Seino, 2010).

Signos clinicos: Son similares y muy poco constantes en ambas formas,
dependiendo de la tasa de destruccion, de la gravedad de la anemia y del proceso
subyacente; puede haber fiebre, depresion, ictericia, hemoglobinuria y si la anemia
es grave (Hcto <15%) taquicardia, taquipnea, extremidades frias, mucosas palidas,
debilidad muscular, murmullos cardiacos y a veces esplenomegalia. Los hallazgos
hematoloégicos y bioquimicos son los esperados para una anemia hemolitica en el
caballo, que suele ser intensa, tipicamente regenerativa, con niveles bajos de
reticulocitosis y anisocitosis con aumento del VCM, autoaglutinacién y trastornos
eritrocitarios coherentes con la alteracion de su membrana como poiquilocitosis,
equinocitosis, esferocitosis y aumento de su fragilidad en solucién salina
hipotonica. Suele haber leucocitosis neutrofilica y a veces trombocitopenia.
También puede encontrarse hiperfibrinogenemia e hiperbilirubinemia total y de la

indirecta asociadas a la hemoglobinuria (Seino, 2010; Sellon y Wise, 2010).

Diagndstico diferencial: Pérdida de sangre y otras causas de anemia
hemolitica, incluyendo EIA, EGE, piroplasmosis, enfermedad crénica, leptospirosis

y neoplasias (Seino, 2010).

Diagndstico: Se basa en criterios clinicopatolégicos multiples como
alteraciones del eritrocito coherentes con la alteraciéon de su membrana, anemia
tipicamente regenerativa, resultado positivo al test de Coombs, autoaglutinacion y
exclusion de otras causas primarias de anemia mediante procedimientos

diagnosticos adecuados a las posibles causas (Seino, 2010). La identificacién
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especifica del anticuerpo se puede hacer con inmunofluorescencia directa usando
citometria de flujo, que detecta niveles bajos de IgG ligada a eritrocitos y plaquetas;
y tiene valor en la monitorizacion de la respuesta al tratamiento (Wilkerson et al,

2000; Davis et al., 2002; Wardrop, 2005).

Tratamiento: Ademas de los cuidados de soporte apropiados, suspender
cualquier tratamiento con medicamentos o tratar especificamente la enfermedad
primaria subyacente, fluidoterapia intravenosa para evitar la nefropatia
pigmentaria, corticoterapia programada segun respuesta y en casos refractarios
con ciclofosfamida o azatioprina (1,1 mg/Kg, IM, q24h); puede precisar transfusiéon

con sangre entera compatible en casos graves (Sellon y Wise, 2010).
Pronéstico: Suele ser favorable en las inducidas por medicamentos si se
suspenden oportunamente, pero en las idiopaticas o por enfermedades sistémicas

graves puede ser reservado o malo (Sellon y Wise, 2010).

Anemia hemolitica por daios oxidativos

Los eritrocitos son células muy especializadas que no pueden reparar sus
componentes celulares y estan expuestos a sufrir agresiones oxidantes, bajo
condiciones fisiolégicas o patoldgicas, que pueden danarlos irreversiblemente
cuando se sobrepasan los mecanismos enzimaticos de proteccion como la
superoxido dismutasa, la glutation reductasa, la glutation peroxidasa y el glutation
reducido. La consecuencia mas comun de lesidon oxidativa en los eritrocitos es la
formacién de cuerpos de Heinz al precipitarse la hemoglobina por oxidacién de los
grupos sulfhidrilos globinicos, eccentrocitos por dafios en su membrana y
metahemoglobina por oxidacién férrica (Fe3+) (Desnoyers, 2010). Los dafios en la
membrana del eritrocito alteran su tonicidad intracelular, ocasionando hemolisis
intravascular y favorece la hemolisis extravascular especialmente en los que
contienen cuerpos de Heinz. También puede haber una menor tasa de reduccién de
la metahemoglobina producida fisiol6gicamente (Sellon y Wise, 2010). Puede estar

causada por exposicion a agentes oxidantes, como la ingestion de hojas secas de
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arce rojo “Acer rubrum L.” (Alward et al., 2006), posiblemente por efecto del acido
galico y otros toxicos (Boyer et al., 2002); también ha sido descrita en caballos, en
muy pocas ocasiones, por ingestion de fenotiacina, ciertos Allium spp. (cebollas y
ajo) y nitratos; en un caso de linfosarcoma y por deficiencias enzimaticas de
glucosa-6 fosfato deshidrogenasa, flavin adenin dinucleotido, glutation reducido y
glutation reductasa (Sellon y Wise, 2010) y por L-triptéfan-Indol (Paradis et al.,
1991) y quemaduras graves (Norman et al., 2005).

Signos clinicos: Varian con la toxina especifica o los metabolitos téxicos, la
cantidad ingerida, el momento del curso de la enfermedad y la concurrencia de
factores complicantes secundarios como nefrosis pigmentaria. Cursa generalmente
con anemia aguda y profunda, debilidad, depresién, anorexia e intolerancia al
ejercicio, palidez de mucosas, ictericia variable, frecuencias cardiaca y respiratoria
elevadas, metahemoglobinemia y en ocasiones la muerte; no suelen desarrollar
fiebre. Inicialmente puede observarse un alto porcentaje de eritrocitos con
inclusiones de cuerpos de Heinz, pero pronto son retirados y sustituidos,
reduciendo marcadamente su proporcion. La esplenectomia o el tratamiento con
corticoesteroides, puede reducir la eliminaciéon de los eritrocitos afectados.
También se ha observado agotamiento del glutation reducido y elevacion de los

enzimas hepaticos y de la bilirrubina indirecta (Carlson et al., 2002).

Diagnédstico diferencial: Otras causas de anemia hemolitica como las

causadas por infeccidn o las autoinmunes (Carlson et al,, 2002).

Diagndstico: Puede ser dificil, pero la evaluacién laboratorial, los datos

clinicos y epidemiolégicos pueden servir de ayuda (Carlson et al., 2002).

Tratamiento: Cuidados de soporte apropiados, suspender o evitar la
ingestion de sustancias oxidantes, administraciéon de carbén activado, mediante
sonda nasogastrica para reducir la absorcion de toxinas, fluidoterapia intravenosa
para evitar la nefropatia pigmentaria y se ha sugerido el tratamiento con

dexametasona para estabilizar las membranas celulares y la administracion de
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acido ascérbico (30 mg/Kg IV, q12h) junto a la fluidoterapia. Evitar en lo posible la
administracion de medicamentos nefrotéxicos, en casos graves puede precisar
transfusidén con sangre entera y en los casos de intoxicacidon por nitratos se ha
sugerido la administracion de azul de metileno, aunque puede inducir hemolisis

(Sellon y Wise, 2010).

Pronéstico: Si estd ocasionado por la ingestion de hojas de arce rojo, el
pronostico suele ser reservado o malo debido a las complicaciones con nefropatias,

insuficiencia renal aguda, célicos, diarrea o laminitis (Sellon y Wise, 2010).

Sindrome hemolitico por fallo hepatico

Se ha descrito un sindrome hemolitico intravascular repentino y
rapidamente progresivo, como un proceso terminal en caballos con fallo hepatico,
que cursa con ictericia intensa, hemoglobinemia y hemoglobinuria; aunque el
proceso hemolitico puede cesar si el fallo hepatico responde al tratamiento. La
hemolisis parece ser consecuencia de una alteracion estructural de la membrana
de los eritrocitos que aumenta su fragilidad y el efecto de los acidos biliares sobre

su metabolismo (Sellon y Wise, 2010).

Tratamiento: No suele ser posible por su curso rapido y fatal (Sellon y Wise,

2010).

Pronéstico: Generalmente malo (Sellon y Wise, 2010).
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III) Anemia por depresion de la produccion de eritrocitos

La siguiente tabla esquematiza el diagnostico diferencial de la anemia por

hembdlisis:

Tabla 6. Diagndstico diferencial para la anemia no regenerativa.
Deficiencia de hierro

Hemorragia crénica

Deficiencia nutricional (rara)

Enfermedad croénica

Infecciéon/inflamacién crénica: Pleuritis/neumonia, Peritonitis/enteritis,
endocarditis bacteriana, absceso interno, enfermedad viral cronica (AIE)
Neoplasias

Alteraciones endocrinas

Insuficiencia de la médula ésea

Mieloptisis

Enfermedad mieloproliferativa

Toxinas contra la médula 6sea (Fenilbutazona, cloranfenicol)

Radiacion

Pancitopenia idiopatica

Otras alteraciones

Administracion de eritropoyetina recombinante humana (EPO)
Enfermedad hepatica cronica

Enfermedad renal crénica

Hemorragia o hemdlisis reciente
( Sellon y Wise, 2010)

Deficiencias nutricionales

Se considera que las deficiencias nutricionales en los équidos son causas
poco frecuentes de anemia no regenerativa (Sellon y Wise, 2010). Aunque casi
todas las vitaminas son necesarias para la eritropoyesis normal, los factores
dietéticos incriminados como causa de anemia son el déficit proteico, de acido
félico, cobalamina, cobalto, hierro, cobre, vitamina K, acido pantoténico (NRC,
2007) y vitamina A (Donoghue et al, 1981). Normalmente, estas deficiencias son
debidas al tipo de suelo del cultivo, a las practicas agricolas, la absorcién anormal
(interferencias), utilizacién anormal de los nutrientes ingeridos o requerimientos
anormales. Suelen manifestarse tras un largo periodo de carencia gracias a las
reservas corporales y en condiciones clinicas reales las manifestaciones y lesiones

son poco claras y pueden no ser las esperadas de acuerdo con los estudios
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experimentales realizados, ya que cada caso en concreto esta sujeto a posibles
factores modificantes. Ciertos examenes clinicos y laboratoriales pueden ayudar al
diagnostico, aunque muchas veces los valores de referencia estan poco estudiados,
mas adn en los équidos. A veces conviene también investigar a los animales
aparentemente sanos. Un método que puede ser eficaz para evidenciar la
deficiencia es el efecto al tratamiento con el posible elemento deficitario, teniendo

en cuenta el nivel de sospecha y evitando efectos nocivos (Radostits et al.,, 2007).

El deterioro de los alimentos durante su almacenamiento ocasiona la pérdida
de nutrientes, a diferente ritmo dependiendo de su grado de proteccidn,
condiciones ambientales, facilidad de oxidacién y presencia de sustancias que
aceleren el proceso; ademas del efecto sobre la aceptabilidad de los alimentos por
el caballo, dado su especial comportamiento selectivo. Todas las vitaminas
liposolubles y los acidos grasos son propensos a la oxidacién y consiguiente
enrranciamiento y pérdida de palatabilidad; y las vitaminas hidrosolubles son mas
resistentes a la destruccion en condiciones de almacenamiento normal, excepto la
rivoflavina si se expone a la luz solar. Son importantes los efectos de la humedad, la
temperatura, el aislamiento, el tiempo de almacenamiento, la forma y estado de los

alimentos y la presencia de roedores, insectos, acaros y hongos (Frape, 1992).

Como las deficiencias nutricionales también afectan a la calidad de la piel y el
pelo, conviene considerar las posibles deficiencias que la afectan, como la
rivoflavina, la niacina, la biotina y el cinc. La deficiencia de cinc en el caballo se ha
referido pocas veces, pero se sabe que ocasiona paraqueratosis y alopecia y que los
fitatos de la dieta reducen su eficiencia de absorcién, aunque probablemente

menos del 25% (NRC, 2007).

La deficiencia de proteinas, suele estar acompafiada de un déficit energético;
cursa con disminuciéon del apetito, ingestién, tasa de crecimiento, desarrollo
muscular, peso y produccién de leche; y favorece la formacién de edemas
(Radostits et al., 2007). Si es intensa, da lugar a una disminucién de la eritropoyesis

al afectar la sintesis de hemoglobina y otras proteinas celulares (Sellon y Wise,
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2010), disminuyendo la concentracién de hemoglobina, hematocrito, proteinas
séricas y albumina. En el caballo son mas importantes los aminoacidos esenciales
de la dieta que en rumiantes ya que muestran poco aprovechamiento del nitrégeno

no proteico y de las proteinas bacterianas (NRC, 2007).

El hierro es un componente de la hemoglobina, mioglobina, citocromos y
muchos sistemas enzimaticos (NRC, 2007); y juega un papel fundamental en el
transporte de oxigeno y la respiracion celular (Schryver, 1990). En casi todas las
especies la anemia ferropénica se asocia comunmente con la deficiencia dietética o
de absorciéon de hierro, caracterizada por ser microcitica e hipocrémica (NRC,
2007). En los équidos, ademas de la reutilizacion del hierro de la hemoglobina de
los eritrocitos seniles retirados por el SMF, satisfacen sus demandas de hierro con
el alto contenido en los principales alimentos suministrados (forrajes,
subproductos, cereales, concentrados y suplementos de calcio y fésforo) por su
eficaz absorcidn intestinal, especialmente en duodeno, en neonatos y si el animal
tiene escasas reservas de hierro sistémico. Ademas, la utilizacion del hierro
aumenta si el contenido en la racion es deficiente, aunque disminuye si la ingestion
de cadmio, cobalto, cobre, manganeso y cinc es mayor de lo normal (NRC, 2007).
Esto ocurre incluso en recién nacidos con dieta exclusiva de leche, a menos que no
tengan acceso a un suelo de tierra (Carlson et al, 2002). Normalmente, la anemia
ferropénica se asocia a una pérdida externa y cronica de sangre, frecuentemente
por hemorragias gastrointestinales por ulceras crénicas tras la administracion de
fenilbutazona, defectos hemostaticos o parasitosis intensas (Sellon y Wise, 2010).
Sin embargo, los potros después de la primera semana de vida pueden ser mas
susceptibles al desarrollo de anemia por deficiencia de hierro que los adultos,
debido a sus bajos niveles naturales y mayor demanda tisular de hierro durante los
periodos de crecimiento activo; pero aunque técnicamente deficientes en hierro,
raramente desarrollan anemia, excepto si ocurren otros factores, como infecciones,
carencia de acceso a erial o pasto y dieta baja en hierro (Sellon y Wise, 2010). En
las hemorragias crénicas, la pérdida de hierro produce un desgaste de las reservas
medulares y a medida que la hemorragia y la pérdida de hierro continua,

disminuye el hierro y el porcentaje de saturaciéon de la transferrina del plasma, y
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aumenta el TIBC. Si sigue progresando, se produce un retraso de la eritropoyesis,
que da lugar a los eritrocitos microciticos e hipocrémicos caracteristicos (Sellon y

Wise, 2010).

Diagnédstico: Medicion de hierro sérico, ferritina, TIBC, aspirado de médula
0sea con tincion especifica (azul de Prusia) y analisis de sangre oculta fecal para
verificar una pérdida de sangre en el aparato gastrointestinal (Sellon y Wise,

2010).

La vitamina Biz (cianocobalamina/cobalto) interviene en numerosos
sistemas enzimaticos (sintesis de purina y pirimidina, transferencia de grupos
metilo, sintesis de proteinas, metabolismo de grasas y carbohidratos) y no esta
presente en las plantas, pero la flora bacteriana cecocoélica del caballo la sintetiza a
partir del cobalto de la dieta, la absorbe normalmente en cantidad suficiente para
satisfacer las necesidades y la almacena en higado (NRC, 2007). En otras especies
se asocia con anorexia, pérdida de peso, retardo del crecimiento, pica, deficiente
oxidacion del propionato y anemia normocitica y normocrémica (Radostits et al.,
2007). En el caballo no se han descrito signos de deficiencia, incluso alimentados
durante 11 meses con pastos deficientes en cobalto que si han afectado a
rumiantes, manteniendo niveles normales de hemoglobina y hematocrito (NRC,
2007); aunque puede obtenerse una respuesta positiva contra la anemia
administrando vitamina Biz, incluyendo el efecto de aumento del apetito. Los
caballos adultos sometidos a entrenamiento y consumo de gran cantidad de
concentrados pueden precisar suplementaciéon por aumentar el propionato en este
tipo de raciones y disminuir el apetito, ya que la metabolizacién del propionato a
succinato requiere vitamina Bi2 como cofactor de la enzima responsable (Frape,

1992).

El folato interviene en la sintesis de ADN, purina y metionina, por lo que es
necesario en tejidos con alta capacidad de replicacién como la médula 6sea y la piel
(Bailey et al, 2001), y se relaciona estrechamente con la vitamina Biz en el

metabolismo (Frape, 1992). Su deficiencia es causa conocida de anemia
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macrocitica y leucopenia en otras especies, pero en caballos sé6lo se ha mencionado
como causa de anemia estacional leve (Carlson et al., 2002) y en caballos tratados
con sulfadiazina y pirimetamina, que inhiben la dihidrofolato reductasa, con signos
compatibles con deficiencia de folato (anemia, hipoplasia de médula 6sea, ulceras
orales y glositis) (Colahan et al,, 2002; Piercy et al., 2002). Los forrajes verdes de
leguminosas son buenas fuentes, con buena disponibilidad (Alfalfa: 5.2-4.1 mg/kg
MS) y otros forrajes (Phleum pratense: 2.3 mg/kg MS) pero es baja en algunos
alimentos como maiz, avena y cebada. Los requerimientos del caballo no estan
bien determinados, pero la sintesis de los microorganismos intestinales parecen
cubrir las necesidades en la mayoria de los casos, pero puede ser insuficiente en
animales sin acceso a pastos, especialmente si tienen mayores requerimientos

potenciales (gestacion, lactacion, crecimiento o ejercicio intenso) (NRC, 2007).

La deficiencia de vitamina A disminuye la hematopoyesis y el crecimiento en
ponis (Donoghue et al, 1981); que parecen ser indicadores mas sensibles de su
deficiencia que la aparicién de ceguera nocturna, pero los resultados sugieren que
el caballo es moderadamente resistente a la deficiencia (NRC, 2007). Aunque la
hierba fresca proporcionaria una cantidad suficiente de vitamina A, en el heno los
niveles de carotenos son reducidos y deben considerarse carentes, especialmente

si estan almacenados mas de 6 meses y pierden su verdor (Frape, 1992).

La vitamina E tiene efecto antioxidante, relacionado con la vitamina C y el
selenio (NRC, 2007) y se destruye por oxidacién, que se acelera por mal
almacenaje, humedad, moho y el aplastamiento o molienda de los cereales. El
caballo la almacena peor que la vitamina A y la deficiencia se acelera si la racién
contiene cantidades insuficientes de selenio y es rica en grasas insaturadas. La
deficiencia también favorece la aparicién de hemorragias petequiales en tejido
graso, eleva la actividad en sangre de la creatina quinasa y la aspartato
aminotransferasa, aumentando posiblemente la fragilidad de los eritrocitos (Frape,

1992).
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El cobre es un cofactor esencial para diversos enzimas involucrados en la
sintesis y mantenimiento del tejido conjuntivo eldstico, movilizacién de las
reservas de hierro, preservar la integridad mitocondrial, sintesis de melanina y
detoxificacion de superoxidos (NRC, 2007) y su deficiencia produce menor tasa de
crecimiento, anemia, pelo aspero y despigmentado, otras alteraciones del tejido
conectivo, 6seo y nervioso; mas destacados en animales en crecimiento (Radostits
et al, 2007). La carencia puede producir anemia y hemorragias en yeguas viejas
(Stowe, 1968) y problemas articulares (Bridges et al.,, 1984; Bridges y Harris, 1988;
Hurting et al, 1993), aunque en otro estudio no se encontr6 esta relacién (Van
Weeren et al., 2003). Como el cobre interviene en el transporte de hierro y en la
incorporacién del hierro en el grupo hemo, la anemia se manifiesta de forma
similar a la deficiencia de hierro, generalmente moderada, de progresién lenta y
suele ser microcitica e hipocrémica; pero las reservas medulares de hierro son
normales (Carlson et al, 2002). El caballo es menos sensible a padecer deficiencia
de cobre que los rumiantes (Frape, 1992) pero se podrian dar deficiencias por
interaccién con otros minerales como en pastos de suelos carentes en cobre y
altos niveles de ingestion de molibdeno (>20 mg/Kg) o de cinc (1-2 gr/Kg) (NRC,
2007). La deficiencia de cobre se puede documentar midiendo el cobre del suero
como ceruloplasmina, el superéxido dismutasa del eritrocito o el contenido de
cobre del pelo, higado o del ri6n (Carlson et al, 2002). Algunos autores
consideran que la concentracion de cobre en suero tiene un valor limitado para su
uso clinico en la determinacidn del estatus de cobre y existe un aparente secuestro
de ceruloplasmina durante la retraccién del codgulo; sin embargo se ha propuesto
como limite marginal y normal 11.5-16 pumol/L respectivamente (NRC, 2007). Las
fuentes suplementarias de cobre que se indican son sus sales (sulfato, cloruro,
carbonato, oxido) y el proteinato; aunque los estudios de disponibilidad dan
resultados variados (24-54%), parece que los mejores son el sulfato y el
proteinato. También se propuesto la administracién de una mezcla de pellets de

Alfalfa (Medicago sativa) y grama comun (Cynodon Dactylon) (NRC, 2007).

En cuanto al yodo, en caballos se ha descrito una anemia normocitica y

normocrdémica que responde al tratamiento de reemplazo tiroideo; y se piensa que
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la anemia asociada al hipotiroidismo es funcional, posterior a una disminucion de
la tasa metabolica (Sellon y Wise, 2010). No se ha documentado en caballos la
deficiencia de vitamina K excepto por antagonismo por uso de dicumarol o
derivados; tampoco se ha descrito alteracion en la produccion de hemoglobina por

deficiencia de acido pantoténico (NRC, 2007).

Anemia por enfermedad inflamatoria crénica

Diversos procesos inflamatorios cronicos, como infecciones, neoplasias o
trastornos endocrinos (Tabla 6), se asocian con frecuencia a una anemia no
regenerativa leve o moderada, normocitica y normocrémica; que puede resultar
del bloqueo de la liberaciéon de hierro desde sus reservas medulares y hepaticas,
dando lugar a una menor disponibilidad para la sintesis del grupo hemo, a una
reduccion de la sintesis de eritropoyetina recombinante humana (EPO) en
enfermedad renal crénica, a una menor vida de los eritrocitos circulantes y una
menor respuesta medular a la anemia a causa de la liberacion de mediadores

inflamatorios (Sellon y Wise, 2010).

Los signos clinicos y las caracteristicas hematoldgicas y serologicas dependen
de la enfermedad primaria y los diferentes 6érganos implicados. En general, es una
anemia suave, no sensible, lentamente progresiva y con escasas consecuencias
clinicas, a menudo con indicadores de una respuesta inflamatoria croénica
(leucocitosis neutrofilica, monocitosis, elevacion de las PPT fibrindgeno y
globulinas). Suelen mostrar disminucién de la concentracion sérica de hierro, TIBC
normal o disminuido, concentracién de ferritina sérica normal o aumentada,
saturacion de transferrina con el hierro disminuida y reservas medulares de hierro

normal o aumentada (Sellon y Wise, 2010).

Tratamiento: Encaminado a resolver el proceso patolégico primario. No esta
indicada la suplementacién de hierro ya que las reservas sistémicas suelen estar

normales o aumentadas (Sellon y Wise, 2010).
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Pronéstico: Depende del proceso patoldgico primario.

Anemia por supresion de la médula ésea

Existen muy pocas descripciones de anemia aplastica equina, pero se han
descrito tipos distintos de aplasia de la médula o6sea, incluyendo formas
idiopaticas, asociadas a medicamentos y posiblemente a toxinas, genéticas y del
sindrome mielodisplasico hipoplasico (Weiss, 2010b). La supresion selectiva de la
eritropoyesis es rara en el caballo, pero se menciona como secuela a la
administracion de EPO en caballos, posiblemente por reaccién cruzada de
anticuerpos (Woods et al, 1997; Piercy et al, 1998). Pueden presentarse
hipoplasias medulares por infecciéon bacteriana o viral, enfermedad crénica renal o
hepatica, administracién de fenilbutazona, intoxicaciéon con soja de extracciéon con
tricloroetileno, trastornos autoinmunes Yy posiblemente por neoplasias

hematopoyéticas e irradiaciéon (Sellon y Wise, 2010).

Signos clinicos: Cursa generalmente con pancitopenia y, debido a la mayor
longevidad del eritrocito, la anemia y sus signos son precedidos por diatesis
hemorragica y aumento de la susceptibilidad a infecciones, dependiendo de la

gravedad y rapidez con que progresa la aplasia (Sellon y Wise, 2010).

Diagndstico: Se basa en la combinacion de alteraciones hematoldgicas
periféricas y el andlisis anatomopatolégico de la médula 6sea que muestra
reduccion, anormalidad o ausencia de poblaciones celulares hematopoyéticas

precursoras y sustitucion por tejido graso (Sellon y Wise, 2010).

Tratamiento: Ademdas de cuidados de apoyo y transfusion de sangre
compatible en casos graves de anemia y trombocitopenia, depende de la causa que
la origine; asi, los pacientes pueden mostrar mejoria con corticoterapia y
esteroides anabolizantes que estimulan la producciéon de EPO y aumentan la
sensibilidad de los receptores de las células madre a la EPO en casos de etiologia

autoinmune, suspender el tratamiento con medicamentos que la causen,
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antibioterapia contra infecciones, EPO en casos de enfermedad renal y aislamiento

de los caballos con leucopenia grave (Sellon y Wise, 2010).

Prondstico: También depende de la causa, en la mayoria de los casos
ocasionados por medicamentos suele responder favorablemente a su suspension

(Sellon y Wise, 2010).
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Materiales y métodos

3.1. Generalidades

La presente tesis esta basada en un estudio transversal sobre la anemia
crénica en équidos, realizado a una muestra estadisticamente representativa de la
poblacién equina de la isla de Gran Canaria durante los afios 2008-2010. En éste
estudio se procedié a la toma de muestras de sangre para su evaluacién mediante
un hemograma completo de todos los animales, asi como la determinacion de
anticuerpos séricos de Anaplasma phagocytophilum, Neorickettsia risticii, Babesia
caballi, Theileria equi, Trypanosoma evansi y la determinacion de algunos
minerales presentes en el suero sanguineo en una muestra seleccionada.
Paralelamente en las explotaciones seleccionadas se procedi6 a la toma de datos

mediante un cuestionario epidemioldgico.

3.2. Animales

La seleccién aleatoria de los animales que se incluyeron en el presente

estudio se basé en una aproximacion Normal para una distribucién binomial. Los

datos estadisticos que se tomaron como referencia fueron (Thursfield, 2007):

La poblacion de los équidos en Gran canaria corresponderia con una

poblacion finita (4.500 ejemplares aproximadamente)

Intervalo de confianza del 99%

Precision absoluta del 5%

Prevalencia (animales con anemia) esperada del 40%

Asi, un total de 558 équidos fueron incluidos en este estudio como muestra
estadisticamente representativa de la poblacién de équidos de Gran Canaria, lo que
también supuso un 12.4% de la poblaciéon. Estos animales pertenecian a diferentes
razas, edades y género y sélo fueron incluidos aquellos ejemplares aparentemente
sanos, descartando los clinicamente enfermos y/o con historial reciente de
enfermedad o medicacién. La aprobacion del propietario para participar en el

estudio fue también determinante para la inclusiéon/exclusion en el estudio.
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3.3. Toma de muestras y procedimientos laboratoriales

3.3.1. Analisis hematologicos

Las muestras de sangre se obtuvieron durante la visita a las granjas
seleccionadas, mediante puncién de la vena yugular de aquellos équidos
seleccionados, descansados, evitando en lo posible inducir estrés en los animales
(Figura 1). Las muestras se tomaron mediante el sistema venoject® en tubos
conteniendo EDTA K3 como anticoagulante y también con silicona (Figura 2), se
enviaron al laboratorio refrigeradas (42C) y siempre antes de las tres horas de su
extraccion. Las muestras fueron procesadas inicialmente en el laboratorio de
hematologia de la Facultad de Veterinaria de la U.L.P.G.C., inmediatamente tras su
llegada y siempre por la misma persona. Las muestras de sangre en tubos con
silicona, una vez coagulada, fueron centrifugadas a 1.200 x g (3.000 rpm) durante
10 minutos para la obtencién del suero (Figura 3) y fueron almacenadas a -202C
hasta la realizacién de los métodos seroldgicos de deteccién de anticuerpos frente
a Anaplasma phagocytophilum, Neorickettsia risticii, Theileria equi, Babesia caballi y
Trypanosoma evansi; asi como la determinacion de los niveles de Cu, Fe y Zn en

suero (ppm).

Figura 1. Extraccion de sangre.
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Figura 2. Material para extraccion de sangre y refractometro.

Figura 3. Centrifugacion de la sangre.
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Con las muestras de sangre con EDTA K3 se realizaron extensiones o frotis
que fueron tefiidos con pandptico Diff-quick® y examinadas al microscopio (X100)
para el recuento celular (leucograma), asi como para deteccion de posibles
alteraciones hematolodgicas o presencia de parasitos. De igual modo se prepararon
dos tubos capilares de cada muestra para determinar el hematocrito por
centrifugacion a 1.200 x g (3.000 rpm) durante 10 minutos (Figura 3). También se
determin6é las PPT por refractometria, el fibrin6geno por el método de
termoprecipitacion (3 minutos a 562C) asi como los parametros hematologicos
mediante un contador hematolégico Sysmex F-800 (Sysmex F-800, Siemens
Healthcare Diagnostics Ludwig-Erhard-Str. 12 D-65760 Eschborn, Germany)
(Figura 4). Por otro lado, se realiz6 un examen en fresco para observar las
caracteristicas de la muestra y la presencia de aglutinacién; en cuyo caso se hizo
una dilucién 1:4 de la muestra con solucién salina 0.9% para diferenciar

autoaglutinacion de apilamiento.

Con el contador hematologico electronico semiautomatico Sysmex F-800, se
obtuvieron ocho parametros basicos: recuento de leucocitos (WBC), recuento de
eritrocitos (RBC), concentracién de hemoglobina (HGB), valor del hematocrito
(HCT), volumen corpuscular medio (VCM), hemoglobina corpuscular media (HCM),
concentracion corpuscular media de la hemoglobina (MCHC), recuento de
plaquetas (PIAT), volumen medio de las plaquetas (MPV) y funciones para el
calculo de histogramas de la curva de distribucién del tamano de las células WBC,
RBC y PLT; y sus parametros analiticos, como el ancho de distribucién de
eritrocitos (RDW) y de las plaquetas (PDW). Se debe resaltar que el aparato
distingue sélo dos poblaciones de leucocitos, linfocitos en porcentaje y valor
absoluto (SCR y SCC) y monocitos mas granulocitos en porcentaje y valor absoluto

(LCR y LCC).
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Figura 4. Contador hematoldgico electrénico semiautomatico Sysmex F-800.

El contador hematolégico electrénico semiautomatico Sysmex F-800 muestra
una precision y reproductibilidad total aceptables para todos los pardametros
estudiados excepto el recuento de plaquetas. Debe limpiarse usando una muestra
en blanco del diluyente cada varias muestras para evitar la adherencia al cilindro
(Carry-over) por alterar el hematocrito y el recuento de plaquetas. En el estudio
del almacenaje, el recuento de eritrocitos y la concentracion de hemoglobina eran
los parametros con estabilidad mas larga (72 h) en 4 grados y 25 grados C; pero
afecta el recuento de plaquetas con una disminucion perceptible en la post-
extraccion en 3 h en muestras almacenadas a 4°C. Es facil de usar y esta bien
adaptado para el anadlisis rutinario de sangre equina (Pastor et al., 1998). Por este
motivo la evaluacion de la formula leucocitaria se realiz6 manualmente, tras la
tincion de las extensiones con pandptico rapido e identificacién al microscopio con

objetivo de inmersion.
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3.3.2. Analisis seroldgicos

La técnica empleada para la deteccibn de anticuerpos frente a A.
phagocytophilum, N. risticii, T. equi y B. caballi fue la inmunofluorescencia indirecta
(IFI), basada en el empleo de la fluoresceina como sustancia fluorescente que se

puede unir a anticuerpos sin variar su especificidad.

El desarrollo de la técnica de IFI y el protocolo de fijacién del antigeno en los
portas es el mismo, con independencia del antigeno empleado. Los antigenos son
purificados mediante centrifugaciéon (500 x g/5 min) y lavados con PBS, luego se
deposita el antigeno en suspension en cada pocillo de los portas esmerilados
(Cultek) y se dejan secar. Las preparaciones, una vez secas, se almacenan
congeladas a -209C. En el momento de su uso, los portas se descongelan y se dejan
secar en estufa a 372C durante 15 minutos. En un primer tiempo de reaccién se
ponen en contacto el antigeno con los sueros problema diluidos en tampdn fosfato
(PBS) a pH 7,2; incluyendo controles positivos y negativos, previamente
contrastados; luego se incuban los portaobjetos en camara hiimeda en estufa a
372C durante 30 minutos, se lavan tres veces en PBS en agitacion, durante 5
minutos, cambiando la solucién de PBS entre cada lavado y posteriormente se
secan con aire frio. En el segundo tiempo de reaccién, se enfrentan con el
conjugado constituido por una anti-inmunoglobulina de caballo obtenida en conejo
y marcada con isotiocianato de fluoresceina RAHo/IgG (H+L) comercialmente
distribuida por Nordic Laboratory (Tilburg, Holland) a una dilucién de 1:100 en
PBS a pH=7,2; a continuacidn, tras repetir la incubacioén, el lavado y el secado, las
preparaciones se montan para su lectura, colocando 3 gotas de glicerina
tamponada especial para inmunofluorescencia (Fluoprep®, Biomérieux) y, sobre
ellas, un cubreobjetos. La lectura se realiza con un microscopio de fluorescencia y
objetivo de x40 aumentos. En el caso de que en el suero problema se encuentren
anticuerpos especificos, éstos se visualizaran tras afadir la antiglobulina
especifica, conjugada con el marcador fluorescente. El titulo de anticuerpos es la
maxima dilucion del suero a la cual se detecta una fuerte fluorescencia. (Coligan et

al, 1992).

80



Materiales y métodos

Serologia para deteccidon de anticuerpos frente a A. phagocytophilum y

N. risticii.

Las muestras de suero fueron analizadas para el A. phagocytophilum y N.
risticii mediante IFI por el Servicio de Diagndstico de Ehrlichiosis de la Facultad de
Veterinaria de la Universidad Complutense de Madrid, usando como antigeno la
linea celular HL60 infectada por A. phagocytophilum o N. risticii. El suero de todas
las muestras fue diluido seriadamente desde 1/20, considerando la linea de corte
en 1/40; asi, los casos que demostraban un titulo de anticuerpos =1/40 fueron

considerados positivos.

Serologia para deteccién de anticuerpos frente a B. caballiy T. equi

Se utiliz6 el método de la Inmunofluorescencia Indirecta empleando
antigenos obtenidos en sangre heparinizada de una yegua infectada con B. caballi y
otra infectada con B. equi, cuando en ambas la parasitemia alcanz6 o supero el 3%.
Los sueros control positivo y negativo, procedentes de caballos positivos y
negativos contra T. equi y B. caballi fueron amablemente suministrados por el Dr
Habela (Facultad de Veterinaria de la Universidad de Extremadura). El suero de
todas las muestras fue diluido seriadamente desde 1/20, considerando la linea de
corte en 1/80; asi, los casos que demostraban un titulo de anticuerpos =1/80

fueron considerados positivos.

Serologia para deteccién de anticuerpos frente a Trypanosoma evansi

Dado que Trypanosoma evansi ha sido diagnosticado en Canarias desde 1997
y que la enfermedad produce anemia en especies altamente susceptibles, incluidos
los équidos, se considero evaluar la enfermedad como factor de riesgo de la anemia
créonica. El método serolégico empleado fue el método de aglutinaciéon directa
sobre tarjeta CATT/T. evansi (Insituto de Medicina Tropical, Amberes, Bélgica). El
test emplea como antigeno el RoTat 1.2 de T. evansi. Fijado con formaldehido y

tefiidos con azul Coomasie, congelados en seco y mantenidos en nitrogeno fijados a
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unas tarjetas de plastico de 10 pocillos. Como tampé6n para la dilucién de las
muestras y reconstitucion del antigeno y controles se emplea PBS pH 7.2. El
control positivo estd constituido por anti-suero de cabra y el negativo por
albuimina sérica bovina. El test fue realizado siguiendo las instrucciones de los
fabricantes, cuyo procedimiento resumimos a continuacion: Una vez reconstituido
el antigeno con 2.5 mL de tampén se afnadieron 45 pL en cada uno de los 10
pocillos. En los pocillos 1 y 2 se afiaden una gota de control positivo y negativo. En
el resto de los pocillos se ponen 25 pL de suero equino diluido 1:4 en CATT-buffer.
Después, se aflade una gota (unos 45 pL) de reactivo CATT, se procede a la mezcla
mediante un bastoncillo y un rotator a 70 rpm durante 5 minutos. Las reacciones
de aglutinacion se clasifican como - (negativas), + (débilmente positivas), +

(positivas) y ++ 0 +++ (fuertemente positivas).

Determinacion de la concentraciéon de minerales en el suero

Fue realizada por el Laboratorio Agroalimentario y Fitopatolégico del Exmo.
Cabildo Insular de Gran Canaria. Las muestras de sangre fueron mantenidas
durante 2 h a temperatura ambiente para permitir la apropiada coagulacion. Los
tubos fueron centrifugados a 1.200 x g (3.000 rpm) durante 15 minutos para
separar el suero. Las muestras del suero fueron almacenadas a-20°C y analizadas
para el cing, el cobre, el cobalto, el manganeso y el hierro con el espectrofotometro
de absorcién atomica (Perkin Elmer 2100, Boston, Massachusetts, USA), segun las

especificaciones del fabricante.
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3.4. Encuesta epidemiologica

3.4.1. Modelo y datos de la encuesta

De cada animal muestreado se tomaron los datos de la encuesta
epidemioldgica, representada en la tabla 7, que recababa la informacién de los
factores dependientes del hospedador, del ambiente y del manejo, especialmente

sanitarios y alimentarios; agrupados en los siguientes bloques:

Bloque 1: Factores dependientes del individuo.
Bloque 2: Factores dependientes del manejo.

Bloque 3: Factores dependientes del ambiente.

La seleccion de las explotaciones equinas se realiz6 en base a la poblacion de
équidos y su situacién en cada zona climatica dentro de la isla (Figura 12), asi
como de la disponibilidad tanto del propietario/s como de los animales a
investigar (para evitar pérdidas durante el estudio). Las explotaciones fueron
visitadas en varias ocasiones, entre los meses de octubre a mayo, en un intento de
minimizar los factores estacionales y geograficos. Los municipios chequeados,
numero de explotaciones y la altitud en que se encuentra cada una se muestran en

la Figura 11.

En la encuesta también se acopio de informacion relativa a:

e Medicacidn, salud, enfermedades, cambios de cuadra y origen.

e N9 de animales albergados en la misma cuadra: para valorar el posible
efecto del tamafio de la poblacién de cada explotacion, pero la obtencion
de conclusiones es dificil. El nimero de animales por grupo es pequefio.

e Procedencia. lugar de origen

e Tiempo de estancia en Canarias (en caso de procedencia externa)

e Entradas y salidas: De équidos en la explotacion durante el dltimo afio

e Ectoparasitos mas frecuentes observados en la zona.

e Otras especies con las que comparten ambiente los caballos.
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Tabla 7. Variables utilizadas en la encuesta:

Datos de identificacion

Codigo de propietario, codigo de animal y cddigo de explotacion.

Especie (1), raza (2), edad (3), género (4) y capa (5).

Sanidad y alimentaciéon del animal

Condicidn corporal (6) y aspecto del pelo (7).

Uso principal (8), tiempo (9) e intensidad de trabajo (10).

Horario de pastoreo (11), estabulacién (12) y en potrero (13).

Calidad de pastos (14).

Alimentacién: Rel. Concentrados/forrajes (15), calidad (16) y frecuencia (17).
Programa de vacunacion (18) y desparasitacion (19).

Programa de desinsectacion de los animales (20) y modo (21)

Datos y sanidad de la explotacién

Distribucién geografica de los animales (municipio y lugar) (22).
Superficie total (23) y usada por los caballos (24).

Altitud (25), zona bioclimatica (26) y zona geoclimatica (27).

Vegetacion (28), proximidad (29), lados adyacentes (30) y densidad (31).
Proximidad (32) y didmetro (33) de reservas de agua embalsada.

Tipo de potrero (34).

Establos: Tipo (35), ambiente (36) y aislamiento (37).

Frecuencia de desinfeccion de instalaciones (38) y de desinsectacion (39).
Camas: Tipo (40) y frecuencia de limpieza y cambio (41).

Consideramos que las variables incluidas, referidas a las particularidades
medioambientales y de manejo, pueden tener importancia en la transmisién de
algunas enfermedades. Por ejemplo, en aquellas transmitidas por artrépodos
puede ser relevante la proximidad a zona forestal, los lados adyacentes de la granja
a bosques, la densidad del bosque, la proximidad a aguas superficiales y su
dimension, el tipo de paredes del establo, la frecuencia de pulverizaciéon de
insecticidas en establos y graneros, la frecuencia de pulverizacion insecticidas
sobre los caballos y como se aplica a los caballos. Otras variables estan
relacionadas con el mantenimiento de la ruta de transmisién de agentes patdgenos
por via oral, como el tipo de camas, el uso de desinfectantes en establos, la
frecuencia de desparasitaciones y otras especies animales con acceso al ambiente
de los caballos. Finalmente, otras estan relacionadas con el mantenimiento de
ambas rutas de transmisién como la altitud, la zona bioclimatica y geoclimatica, el
horario de pastoreo, de estabulacion y de potrero, el tipo de pastos, la frecuencia
de limpieza y cambio de camas, el tipo de potrero, la superficie de la explotacién
total y la empleada por los caballos, el grado de intercambio de caballos durante el

ultimo afio y la explotacién de procedencia.
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Por otro lado, se recogieron algunos especimenes de garrapatas cuando
fueron observados sobre la superficie de los animales, preservandolos en etanol al
70%, hasta su identificacion por el Dr Habeld, colaborador en este estudio. En
algunas explotaciones donde se permitio, se obtuvieron muestras de heces de
caballos sin signos de enfermedad y que no hubieran sido desparasitados en los
ultimos 4 meses, para realizar una valoracion preliminar de la poblacion
parasitaria gastrointestinal de los caballos, realizando examenes parasitologicos en
heces obtenidas por exploracion rectal, guardadas con el guante de exploracion
revertido y dentro de una bolsa impermeable, refrigeradas, hasta su valoraciéon en
las siguientes 3 horas; también se recogié una muestra perianal con cinta adhesiva;
y fueron valoradas usando las técnicas de concentracion por flotacién y
sedimentaciéon simple y con aparato de Baermann y su examen al microscopio

optico 10x y 40x usando ocular micrométrico.

3.4.2. Procedimiento de toma de datos epidemioldgicos

Los datos sobre cada caballo y manejo de cada cuadra se obtuvieron
mediante entrevista personal con el propietario y/o cuidador. En primer lugar
cada individuo fue identificado anotando su nombre, nimero de identificacion y
comprobacion de su documentacion oficial, asignandosele un coédigo tanto para el
animal como para cada propietario y explotacion incluida en el estudio. Se
anotaron los datos de la resefia (variables 12 a 52), los datos de un breve
reconocimiento clinico para comprobar si el animal se encontraba clinicamente
sano, se anoto la posible administracién de medicamentos utilizados en los ultimos
3 meses o si padecian o habian padecido enfermedades con posible repercusiéon
sobre los parametros eritrocitarios, en cuyo caso fueron excluidos del estudio. A
continuacién se anotaban los datos relativos a la sanidad y a la alimentacién del
animal (variables 62 a 212), incluyendo el programa sanitario y de ejercicio al que
estaban sometidos los caballos. Posteriormente se recabaron datos de la
explotacion, referidos a su situacién geografica, sus caracteristicas ecolédgicas y
ambientales, y también de las condiciones de manejo sanitario general (variables

222 3 419),
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3.4.3. Estadistica descriptiva de la poblacion y muestras estudiadas

Bloque 1: Factores dependientes del individuo

1  Especie: De los 558 équidos estudiados, 469 (84,05%) fueron caballos
(Equus caballus) y 42 (7,53%) ponis (Equus caballus), 45 (8,06%) asnos (Equus
asinus) y 2 (0,36%) mulas (E. asinus x E. caballus). En el diagrama se muestra

graficamente:

2 Distribucion por especie

M Caballos
M Ponis
i Asnos

® Mulas

2 Raza: Aunque la variable raza se incluy6 en la encuesta, para el tratamiento
de datos en nuestro estudio las razas fueron agrupadas segiin su temperamento
racial, de acuerdo con la importancia de las diferencias hematolégicas entre estos
grupos temperamentales (Grondin y Dewitt, 2010). Asi, consideramos al pura
sangre arabe, al pura sangre inglés y a sus cruces como de sangre caliente (SC); las
razas de caballos de tiro y sus cruces como de sangre fria (SF) y a todas las demas
como de media sangre (MS); manteniendo diferenciados a los ponis, asnos y mulas.
De los 558 équidos estudiados, 128 fueron de sangre caliente (22,94%), 8 de
sangre fria (1,43%) y 333 de media sangre (59,68%). Ademas de los 42 (7,53%)
ponis, 45 (8,06%) asnos y 2 (0,36%) mulas. En el siguiente diagrama se muestra

graficamente:

Distribucion por rgza (temperamento racial)

3 mSC
MS
mSF
H Ponis

M Asnos

® Mulas
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3 Edad: La edad fue considerada en el momento de la primera extraccion de
sangre. Se estudiaron animales procedentes de todas las edades, desde 0,45 a 30,9

afios (10,18 de media). Los siguientes graficos presentan los datos agrupados:

60

Distribucion por edad

01234567 8 9101112131415161718192021222324252627282930

Distribucion por grupos de edad

M Potros (<2 afios)

B Adultos (2-20 afios)

m Viejos (>20 afios)
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4  Género: Se estudiaron un total de 243 (43,55%) hembras y 315 (56,55%)
machos (105 -18,82%- enteros y 210 -37,63%- castrados). Se hallaron dos
criptéorquidos que se incluyeron como machos enteros. El siguiente diagrama

esquematiza los grupos por género:

Distribucion por género

B Machos enteros
B Machos castrados

W Hembras

5 Capa: Las capas de los animales fueron incluidas y agrupadas en dos
categorias: capas claras y capas oscuras. Las siguientes figuras muestran los

resultados por capa y agrupados:

250
Distribucion por capas
200 -
150 -
100 -
50 -
0 -
o~ 2 Q > (AN AN > 2 2 > RN (4 AN 2
S (SO NS A SRR R N T AR NI O LS
O o e (@ S P F o S
%’b (}’b&} Q’b V.Q $Q/ Q\'b
Distribucion por grupos de capas
Hm Oscuras
M Claras
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Bloque 2: Factores dependientes del manejo

6  Condicion corporal: Se determind la condiciéon corporal de los animales
mediante la clasificacion utilizada en NRC (2007), que considera que el valor 1 son
animales extremadamente delgados y 9 animales obesos. La estructura de la
poblacion con respecto a su estado corporal se expresa en el siguiente diagrama,
donde se puede comprobar que la poblacion estudiada se encontraba incluida
entre los grupos 2y 7; de los que el 78,67% (439/558) pertenecian a los grupos 4,
5y 6,el 19,89% (111/558) estaban delgados y el 1,43% (8/558) algo por encima
del peso ideal.

Condicion corporal

m2
m3
m4
m5
m6

m7

En la figura siguiente se muestra un ejemplo de cada uno de los niveles de

condicidn corporal encontrados en la poblaciéon muestreada:
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Figura 5. Ejemplo de cada uno de los niveles de condicion corporal.

[}

1 =
b g

Nivel6

7  Aspecto del pelo: Se determiné el aspecto del pelo como indicador subjetivo
de salud, apreciando en el mismo las caracteristicas propias de brillo, suavidad y
retraso en la muda. Se expres6 en una escala de 1 a 5 siendo el valor 1 el pelo de
peor aspecto y el 5 el de mejor aspecto (ver figura 6). El siguiente diagrama

esquematiza los resultados:
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Aspecto del pelo

B Muy malo (1)
H Malo (2)

u Regular (3)

M Bueno (4)

H Muy bueno (5)

Figura 6. Ejemplo de cada uno de los grupos segun el aspecto del pelo.

Regufﬁf
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8 Uso principal: Se determiné el uso principal a que se destina cada animal.

Las siguientes figuras esquematizan la distribucién por uso principal y por grupos:

Distribucion por grupos de uso mas importantes

M Paseo
M Salto
i Retirado

M Carrera

9 Tiempo de trabajo: Se estim6 el nimero de horas de trabajo o ejercicio
semanal y se clasificd en los siguientes grupos: 0, para los que se ejercitan menos
de 3 horas; 1, de 3 a 4 horas; 2,de 5 a 6 horas; 3, de 7 a 8 horas; 4, de 9 a 10 horas;
5,de 11 a 12 horas; 6, de 13 a 14 horas y 7, mas de 14 horas. El siguiente grafico

esquematiza los distintos grupos y la frecuencia:

Grupos segun tiempo de trabajo

19 14 5

mo
ml
m2
m3
4
m5
)

u7
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10 Intensidad de trabajo: Se determiné la intensidad del trabajo al que es
sometido habitualmente cada animal, clasificando dicha intensidad como:

Grupo 0: Intensidad minima

Grupo 1: Ejercicio diario de unos 30 minutos al paso y 30 de trote, galope o saltos.
Grupo 2: Ejercicio diario de unos 60 minutos al paso y menos de 60 de trote,
galope o saltos.

Grupo 3: Ejercicio superior a los grupos anteriores.

El siguiente grafico resume los grupos de animales estudiados y la frecuencia:

Grupos por intensidad de trabajo

mo
ml

w2

m3

11 Tiempo y horario de pastoreo: Aunque el uso de pastos en el area
estudiada es excepcional, se evalu6 el tiempo que el équido estd en pastoreo asi
como las horas del dia, estableciendo tres grupos. De los 73 équidos que
pastoreaban, 16 animales (21,9%) lo hacian unas 10-12 horas durante la mafiana y
la tarde, 12 animales (16,4%) durante la mafiana, hasta primeras horas de la tarde;
y 45 (61,6%) por las tardes. El siguiente diagrama representa los grupos por horas

de pastoreo y su frecuencia:

Horas de pastoreo

B Mafnanay tarde
B Mafiana

i Tarde
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12 Horario de estabulacion: Se pidi6 informaciéon sobre el horario en que
habitualmente el animal permanecia dentro de su box, pero debido a su gran
variabilidad se decidi6 agruparlos de la siguiente forma:

Grupo 0: Estabulacion libre (n=43)

Grupo 1: Estabulados menos de 14 horas al dia (n=174)

Grupo 2: Estabulados de 14 y 18 horas al dia (n=59)

Grupo 3: Estabulados 20 o mas horas al dia (n=282)

Horas de estabulacion

M 0: Estabulacion libre
M 1: Menos de 14 h/dia.

W 2:De 14y 18 h/dia.

m 3: 20 0 mas h/dia.

13 Horario en potrero: También se solicité informacién sobre el horario de
permanencia habitual en potreros (paddoks) y los datos se agruparon para su
valoracidn, considerando la actividad de posibles vectores, de la siguiente forma:
Grupo 0: No suelen permanecer en potrero (n=278)

Grupo 1: Por la mafiana y primeras horas de la tarde. (n=169)

Grupo 2: Por la tarde, hasta el anochecer. (n=86)

Grupo 3: Permanecen en potrero 24 horas al dia. (n=25)

Horario en potrero

m 0: Sin potrero.
B 1: Manana - tarde.
W 2: Tarde - noche.

B 3: 24 h/dia.
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14 Calidad de pastos: Se consideré la calidad nutricional aparente de los pastos
a los que acceden con regularidad y se clasificaron los datos en los grupos de baja
(1), media (2) y alta calidad (3), en funcion del tipo de vegetacién, variedad,
proporcidn de especies y su abundancia (Figura 7). Asi, se incluyeron en el grupo 1
los animales que pastoreaban en barbechos, con poca variedad de especies, muy
estacional y poco valor nutritivo. En el grupo 2 cuando existié6 mayor presencia y
variedad de forrajes, aunque con moderada estacionalidad y valor nutricional. En
el grupo 3 se incluyeron a los équidos con acceso a pastos de mayor calidad, con

aceptable proporcién de especies con interés nutricional y poco estacional.

Figura 7. Ejemplo de tipos de pastos mas frecuentes.
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Las especies mas utilizadas como forrajes son la alfalfa oreada o henificada y
las poaceas como maiz (Zea mais), avena (Avena spp.), cebadas (Hordeum spp.),
pasto de guinea (Megathyrsus maximus), (Pennisetum spp.) y grama (Cenchrus
ciliaris L.). Con menor frecuencia se utilizaron pasto de bermuda (Cynodon
dactylon), pega-pega (Setaria spp.), caflas (Arundo donax L), pasto del sudan
(Sorghum spp.); y de forma excepcional grefias (Anthoxanthum aristatum Boiss),
platanera (Musa x paradisiaca), vinagrera (Rumex lunaria), cardos (Carduus spp.),
batata (Ipomoea batatas L.), mijo (Setaria spp.), grefiita comun (Vulpia myuros) y
leguminosas como escobon (Chaemaecytisus proliferus), codesos (Adenocarpus

foliosus), Medicago spp. y Trifolium spp.

El uso de pastoreo es muy excepcional y marcadamente estacional,
generalmente se realiza sobre barbechos o rastrojeras de cultivos de los cereales
avena o cebada principalmente y a veces de otros cultivos como maiz, batata,
zanahorias, etc. Con frecuencia se suelen suministrar a pesebre, especialmente en

el caso de la alfalfa, y acompafiados de frutas y hortalizas.

Como puede observarse en el apartado 11, en este estudio se encontré que
s6lo 73 animales (13%) fueron considerados como que recibian una aportaciéon
significativa de forrajes mediante pastoreo; de los que 42 animales (57%)
pastoreaban en pastos de baja calidad y 31 (43%) en pastos de calidad media.
Ningin animal pastoreaba en pastos considerado de alta calidad. El siguiente

diagrama los grupos de pastoreo por calidad de pastos:

Calidad de los pastos

B Mala calidad
i Calidad Media

H Alta Calidad
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15 Alimentacion. Relacion de forraje/concentrado en la dieta: Clasificamos
la relacién entre concentrado y forraje como bajo (1) cuando la cantidad de
alimentos de volumen es claramente insuficiente, menor del 25% de la racion,
compensado con un excesivo aporte de concentrados y que suele limitarse a paja
con algun aporte de forrajes de produccién local y/o subproductos fibrosos
(empajada con o sin pulpa de remolacha); medio (2) si se aporta una moderada
cantidad de forrajes, entre el 25 y el 50% de la racidén, en ocasiones como en el caso
anterior pero complementado con algo de alfalfa y/o algin heno (tipo raygrass,
veza-avena); y alto (3) cuando existe suministro abundante, mas del 50% de la
racion o ad libitum, de henos de gramineas, mixtos o con suplemento de alfalfa,
generalmente con acceso a algo de paja y ocasionalmente complementado con

subproductos fibrosos.

De los 558 équidos estudiados, se detecté que un total de 119 animales
(21,32% de la poblacion) ingeria una alimentacién con baja relaciéon
forraje/concentrado; 188 (33,69%) recibian una alimentacién considerada media
y el resto, 251 animales (44,98%) recibian una dieta con alta relaciéon

forraje/concentrado.

Relacion forraje/concentrado

B Baja
B Media

W Alta
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16 Alimentacion. Calidad de la dieta: Sin duda la calidad de la materia prima
empleada para la elaboracién de la racion repercute en la salud de los animales.
Hemos clasificado la calidad de la raciéon también en tres categorias, de baja calidad
(1) cuando se basa en avena sola o mezclada con cebada y otros granos, no bien
formulados especificamente para caballos, de mala calidad con presencia de polvo
y mal almacenada; mediana (2) cuando se suministra avena entera o aplastada, con
frecuencia mezclada con cebada y aporte vestigial de alfalfa granulada o piensos
compuestos; y buena (3) cuando se utilizan raciones mejor equilibradas,
principalmente a base de piensos compuestos completos o complementados con
avena de buena calidad, aplastada poco antes de ser suministrada y alfalfa

granulada (ver figuras 8,9 y 10).

De los 558 équidos estudiados, se observo que un total de 126 animales
(22,58%) ingeria una alimentacion de mala calidad, 242 (43,37%) ingerian de
calidad adecuada y los restantes 190 (34,05%) de buena calidad. El siguiente

diagrama muestra los grupos por calidad de la dieta y frecuencia:

Calidad de la dieta

H Mala

B Adecuada

M Buena
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Ry

Figura 8. Mezcla de cereales utilizada con mas frecuencia (calidad aceptable).
§ M, |

s s e -
y Bl |

a3 Bl < N " S
Heno de festuca de mediana Paja de trigo de buena calidad
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Figura 10. Ejemplo de ingredientes, maquinaria y almacén.

Avena Afrecho (salvado) Piensos compuestos

Aplastadora de cereales Almacén de alimentos
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17 Alimentacion. Frecuencia de alimentacion: La frecuencia de alimentacion
se consider6 como el numero de veces al dia que se ofrecian alimentos a los

animales, encontrando los siguientes datos:

De los 558 équidos estudiados, 59 animales (10,6%) recibian una tnica toma
de alimento al dia, 404 animales (72,4%) recibian dos comidas al dia, 94 équidos
(16,8%) recibian 3 comidas al dia y s6lo un animal recibia 4 comidas al dia. El

siguiente diagrama representa la frecuencia de alimentacion:

Numero de tomas diarias de alimento

ml
m2
m3

m4

18 Programa de vacunacion: El programa de vacunacion se refiere al tétanos y
la gripe; muy pocos caballos son vacunados contra la rinoneumonitis y se incluyen
en el grupo 2, por llevar un programa de vacunacién mas estricto. Se establecieron

los siguientes grupos:
Grupo 0: Vacunaciéon muy esporadica, sin programa estable.

Grupo 1: Vacunacion anual, con faltas esporadicas.

Grupo 2: Vacunados al menos 1 vez al afo.

Programa de vacunacion

mo

ml

w2
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19 Programa de desparasitacion interna del caballo: La desparasitacion
interna o no del animal puede influir en la presencia de parasitos, particularmente
a nivel digestivo y respiratorio, lo que puede ser causa directa de anemia en los

individuos. Para éste estudio se consideraron cuatro grupos:

Grupo 0: Desparasitados rara vez y con productos de escaso espectro de accidon
(ejemplos: Benzoimidazol, piperazina).

Grupo 1: Desparasitados una vez al afio con productos de escaso espectro.

Grupo 2: Desparasitados una o dos veces al afio alternando productos de escaso y
amplio espectro, usando al menos 1 vez al afio ivermectina.

Grupo 3: Siguen un programa de desparasitacién periédico y adecuado, de 3 6 mas

veces al afio y, al menos cada dos afios con moxidectina y/o praziquantel.

De los 558 équidos incluidos en el presente estudio, s6lo en un caso se
detect6 ausencia de programa de desparasitacion (grupo 0), 291 animales (52,1%)
se incluyeron en el grupo 1, 154 animales (27,6%) en el grupo 2 y 112 animales

(20,1%) en el grupo 3.

Desparasitacion interna, resultados por grupos

B Grupo 0
B Grupol

 Grupo 2

B Grupo 3
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20 Desparasitacion externa del caballo: Se consideran aqui los programas de
desinsectacion, respecto a la frecuencia de pulverizacién con productos anti-
insectos sobre los animales; y se han clasificado como (0) los que nunca son
tratados; (1) tratados de forma esporadica y (2) de forma frecuente, al menos una
vez al afio. De los 558 équidos estudiados, 374 animales (67,02%) pertenecian al
grupo 0, 161 animales (28,85%) al grupo 1 y 23 animales (4,12%) al grupo 2. El

siguiente diagrama refleja los grupos y sus frecuencias:

Desparasitacion externa, resultados por grupos

B Nunca
M Esporddica

M Frecuente

21 Modo de desinsectacion: Se contempla aqui cémo es aplicada la
pulverizacién a los animales. De los 184 équidos que recibian una desparasitacion
externa, 103 animales (56%) la recibian en forma de bafios o lavados, mientras 81

animales (44%) eran sometidos a desinsectacion en forma pulverizacion o aerosol.

Modo de desinsectacion

H Ninguno

W Baino

 Aerosol
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Bloque 3: Factores dependientes del ambiente

Este estudio ha incluido 139, el 28,78%, de las aproximadamente 550
explotaciones ecuestres que existen en Gran Canaria (datos obtenidos del Registro
Canario de Identificacion Animal “ZOOCAN” y la Consejeria de Agricultura,
Ganaderia, Pesca y Aguas del Gobierno de Canarias), definidas como instalaciones

que cuentan con 1 o mas equinos alojados en ellas.

22 Distribucion geografica de las explotaciones/animales: Se incluyeron
explotaciones y animales procedentes de los 21 municipios que componen la isla
de Gran Canaria. Estos datos, municipio y localizacién de las explotaciones, fueron
incluidos también en la encuesta epidemioldgica. En la siguiente figura se

representan los municipios, zonas y nimero de animales muestreados.

Figura 11. Numero de animales muestreados por municipio.

ot
LAS PALMAS DE
GRAN CANARIA
a

O = A 10K,
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Algunas particularidades geograficas y climatologicas de la isla son las

siguientes:

Gran Canaria, isla perteneciente al archipiélago canario de origen volcanico,
situada aproximadamente entre los paralelos 272 44" y 282 11" de latitud Norte y
los meridianos 152 22" y 152 50" de longitud Oeste, posee un relieve montafioso
que alcanza los 1.950 metros sobre el nivel del mar, una superficie de 1.532 km.
cuadrados y un diametro de 55 km de N a S y 50 km de E a O. La situaciéon
geografica y el relieve, en combinacion con los predominantes y humedos vientos
alisios y las corrientes marinas frias procedentes del Golfo de México, determinan
sus caracteristicos contrastes climaticos y las diversas zonas bioclimaticas. En
general, la isla presenta un clima calido, suave y sin contrastes térmicos bruscos,
con unas temperaturas medias de 182 a 252; aunque con diferencias térmicas entre
las zonas costeras y las cumbres donde en 15-25 km se llega a alcanzar una altura
de 1.900 m sobre el nivel del mar y temperaturas bajo cero; y en ocasiones seco y
calido cuando sopla el viento sahariano (siroco), que se adentra en la isla entre el S

y el E. La siguiente figura representa el mapa climatico de Gran Canaria.

En la zona litoral predomina vegetacion xerofila, en alturas medias y a
barlovento aparece el bosque de laurel y el fayal-brezal (en la actualidad
escasamente representados) y a sotavento el cardonal-tabaibal y, mas arriba, los

pinares como el de Tamadaba en el noroeste.

La orografia también condiciona la red de comunicaciones y la distribucién
de la poblacién humana, cuya mayoria esta establecida en zonas costeras. Los
nucleos de poblacién no estan emplazados junto al mar, sino en las laderas bajas, a
excepcion de las poblaciones turisticas. La mayor concentracién humana se da en
el municipio capitalino (Las Palmas de Gran Canaria) seguido por los municipios
del sureste (Telde, S. Bartolomé de Tirajana, Sta. Lucia de Tirajana) y los del

noroeste (Arucas, Guia, Galdar).
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Figura 12. Mapa climatico (Agencia Estatal de Meteorologia).

Distribucion por mapa climatico

M 1: Desértico de costa Norte

M 2: Desértico de costa Este

m 3: Templado con verano seco y caluroso
M 4: Templado con verano seco y templado
B 5: Templado con verano seco y fresco

M 6: Desértico de costa Sur y Oeste

M 7: Estepario calido
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Figura 13. Ejemplo de modelos climaticos donde se ubican las explotaciones.
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23 Superficie total de la explotacion: También se contempla la superficie total
de las explotaciones. De los 558 individuos, 40 se concentraban en 29
explotaciones de hasta 500 m?, 17 en 15 explotaciones de entre 500 y 1.000 m?,
264 en 55 explotaciones de entre 1.000 y 5.000 m?2, 121 en 29 explotaciones de
entre 5.000y 20.000 m?y 116 en 11 explotaciones de mas de 20.000 mZ.

Superficie total de la explotacién

M Hasta 500 m2
H>de 500 a 1.000

i >de 1.000 a 5.000

M > de 5.000 a 20.000

H > de 20.000

24 Superficie total permitida para los caballos: Por otra parte se incluye la
superficie de las instalaciones donde los animales permanecian la mayor parte del
tiempo, como cuadras, pistas y potreros. De los 558 individuos, 188 estaban en 83
explotaciones de hasta 500 m?2, 152 en 30 explotaciones de entre 500 y 1.000 m?,
145 en 13 explotaciones de entre 1.000 y 2.000 m2 y 73 en 13 explotaciones de
mas de 2.000 m2.

Superficie usada por los caballos

M Hasta 500 m2

H > de 500 a 1.000

i >de 1.000 a 2.000

H >de 2.000
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25 Distribucion por altitud geografica: Se han incluido aqui los datos de la
altitud sobre el nivel del mar, agrupados por cada 100 metros de altitud. De los 558
équidos estudiados, 231 (41,4%) residian entre 0 y 100 metros de altitud; 97
équidos (17,4%) entre 100 y 200 metros, 81 (14,5%) entre 200 y 300 metros; 84
(15%) entre 300 y 400 metros, 26 (4,7%) entre 400 y 500 metros y 17 (3,0%)
entre 500 y 600 metros. Los restantes 22 caballos (3,9%) residian en altitudes
superiores a los 600 metros. El siguiente diagrama refleja las distintas zonas y

frecuencias.

Distribucion por altitud geografica

3102 4
26 _ = 0-100 m

W 100-200 m
 200-300 m
M 300-400 m
m 400-500 m
 500-600 m
m600-700 m
m 700-800 m

26 Zona bioclimatica: Se ha considerado la zona bioclimética teniendo en
cuenta la altitud sobre el nivel del mar. Asi, se han clasificado en: Costa (de 0 a
200m), Medianias (de 200 a 1000 m) y Cumbre (> 1.000 m). Segun la altitud se

distinguen tres zonas bioclimaticas y agricolas diferentes:

— La zona de Costa (de 0 a 200 m de altitud), representa el 33,5% de la superficie
total de la isla y donde se localiza el 58,8% de la poblacién equina muestreada. Se
cultiva principalmente platano y tomate, y en menor medida papaya, naranjos,
cafetales y otros. La zona costera septentrional es la mas fértil debido a los suelos

lavicos y al mayor indice de precipitaciones.

— La zona de Medianias (de 200 a 1000 m), ocupa el 52% de la superficie insular y
acoge al 40,1% de la poblacidn equina muestreada. Se cultivan sobre todo frutales,
hortalizas y cereales de secano. También existen diferencias climatoldgicas

importantes entre las vertientes septentrional y meridional.
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— La zona de Cumbre (mas de 1000 m), ocupa el 14,5% de la superficie insular y
solo el 1,1% de la poblacion equina estudiada. Los cultivos mas importantes son la
patata y los cereales, ambos de mayor importancia social que econémica, ya que
las acusadas pendientes de la zona reducen la extensidn y el nimero de campos de

cultivo.

En el siguiente diagrama se representa la distribucion bioclimatica de los

animales muestreados:

Animales segun distribucion bioclimatica

6

H Costa
B Medianias

u Cumbre

27 Distribucion por zonas geoclimaticas: Dada la importancia de la orografia
en relacion a las condiciones climaticas, se consideran las condiciones geograficas
relativas a los relieves presentes de la geografia insular, como montafia, valle,
barranco y llano; y debido a las importantes diferencias climaticas que generan los
vientos alisios predominantes segun la orientacion geografica de las zonas norte y
sur la isla, se hace necesario considerar también dicha orientacién. Asi, la
distribucién de los 558 équidos estudiados, fue: 17 (3,0%) vivian en explotaciones
en llano norte, 49 (8,8%) en llano sur, 9 (1,6%) en barranco norte, 183 (32,8%) en
barranco sur, 187 (33,5%) en montafia norte, 107 (19,2%) en montafa sur y 6
(1,0%) en cumbres. El siguiente diagrama representa las zonas geoclimaticas y sus

frecuencias:
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Distribucion por zona geoclimatica

6 17

M Llano norte

M Llano sur

B Barranco norte
W Barranco sur

B Montafia norte
B Montafa sur

u Cumbre

28 Distribucion por cubierta vegetal predominante: También debido a las
condiciones geograficas de las islas, se hace necesario considerar los diferentes
entornos ecologicos, referidos a la cubierta vegetal de las zonas en las que se
localizan los animales estudiados. De los 558 équidos estudiados, 202 (36,2%)
vivian en explotaciones donde predominan el cardonal-tabaibal, 192 (34,4%) en
zona de cultivo de frutales, bosque o campos de golf, 74 (13,3%) zonas de cultivos
anuales, 48 (8,6%) en zona de arbustos y 42 (7,5%) en zonas principalmente
rodeadas de eriales. El siguiente diagrama representa la cubierta vegetal asi como

sus frecuencias.

Cubierta vegetal predominante en el entorno

M Cardonal-tabaibal
B Cultivo frutales, golf, bosque
i Cultivo anual

M Arbustos

M Erial
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Figura 14. Ejemplo de explotaciones segun la cubierta vegetal predominante.

Campo de golf

_‘ r us ts :

sS85 et k.

29 Distribucion por proximidad a zonas forestales: Debido a que la presencia
de insectos, dcaros o nematodos procedentes de zonas forestales pudieran ser el
origen de enfermedades trasmitidas por vectores, consideramos importante
estudiar la proximidad (expresada en metros) a la zona forestal mas préxima a la
explotacion ganadera. De los 558 équidos estudiados, 51 (9,1%) vivian a unos 10
metros de una zona forestal, 42 (7,5%) a 20 metros, 64 (11,5%) a 25 metros, 71
(12,7%) a 30 metros, 163 (29,0%) a 50 metros, 42 (7,5%) a 100 metros, 76
(13,6%) a 200 metros, 42 (7,5%) a 300 metros, 1 (0,1%) a 400 metrosy 6 (1,0%) a
500 metros. En el siguiente grafico se muestran las distancias a zonas forestales y

sus frecuencias:
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Distribucion por proximidad a zona forestal

m m 400 500

30 Distribucion por lados adyacentes de la explotacion a zona forestal: Por
el mismo motivo que en el epigrafe anterior, consideramos importante estudiar si
la explotacién ganadera lindaba, por uno o varios lados, con una masa forestal. De
los 558 équidos estudiados, 147 (26,3%) vivian en una explotacién lindando con
una masa forestal por un lado, 185 (33,1%) lindando con masas forestales por dos
lados, 212 (37,9%) lindando por tres lados y los restantes 14 animales (2,5%)
lindando con masas forestales en los cuatro costados de la explotacion ganadera. El
siguiente diagrama representa las lindes de las explotaciones respecto a masas

forestales:

Distribucion por nimero de lados adyacentes a zona forestal

m 1 lado
M 2 lados
3 lados

M 4 lados
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31 Distribucion por densidad de vegetacion anexa: Debido a que la cantidad
de vegetacion puede afectar al nicho ecolégico de insectos que pueden actuar como
vectores de enfermedades, consideramos importante estudiar la densidad de la
vegetacion anexa a cada explotacion. Asi, fueron clasificadas como minima, media y
maxima densidad de vegetaciéon. De los 558 équidos estudiados, 267 (47,8%)
vivian en una explotacion localizada junto a una zona con minima densidad de
vegetacion, 186 (33,3%) en zonas con densidad de vegetaciéon media y 105
(18,8%) en zonas con densidad de vegetacion maxima. El siguiente diagrama

representa las distribuciones y las frecuencias:

Distribucion por densidad de vegetacion anexa

® Minima

B Media

u Maxima

32 Distribucion por proximidad a aguas de superficie: Debido a que la
presencia de agua poco fluida, fundamentalmente retenida en estanques, charcas o
pequefios embalses, se considera una condicién que favorece la proliferaciéon de
insectos y que éstos pudieran ser vectores transmisores de enfermedades,
consideramos importante estudiar si la explotacion ganadera se localizaba
proxima a una superficie de agua. Esta variable fue medida como distancia

aproximada en metros a la superficie de agua mas préxima.

De los 558 équidos estudiados, 7 (1,2%) vivian en una explotacién a so6lo 10
metros de una superficie de agua, 9 (1,6%) a unos 25 metros, 50 (8,9%) a unos 50
metros, 23 (4,1%) a unos 100 metros, 82 (14,7%) a unos 150 metros, 49 (8,8%) a
unos 200 metros, 24 (4,3%) a 250 metros, 85 (15,2%) a 300 metros, 99 (17,7%) a
400 metros, 24 (4,3%) a 500 metros, 2 (0,3%) a 600 metros, 50 (8,9%) a 800
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metros, 16 (2,8%) a 900 metros, y 28 a 1000 metrosy 10 (1,8%) a 1500 metros. El

siguiente diagrama ilustra la distancia de las cuadras a superficies de agua:

Distribucion por proximidad a fuente de agua (metros)

33 Distribucion por dimensiones de las aguas de superficie: Como
continuacién al punto anterior (32), hemos considerado importante también
estudiar las dimensiones de la superficie de agua mas cercana a la explotacion.
Para ello determinamos la superficie del embalse y se agruparon de la siguiente

forma:

1 Pequeiias, hasta 50 m?
2 Medianas, mas de 50 m? hasta 200 m?
3 Grandes, mas de 200 m? hasta 450 m?

4 Muy grandes, mas de 450 m?

De los 558 équidos estudiados, 48 (8,6%) vivian en una explotacion cercana a
una superficie de agua de hasta 50 m?, 213 (38,2%) medianas, 221 (39,6%)
grandesy 76 (13,6%) de mas de 450 m?2.
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Distribucion por tamano de fuente de agua (metros)

I—‘H\'\‘\-—

Pequefas ~
Medianas

-

Grandes —~—
Muy grandes

34 Tipo de potrero: Con la finalidad de determinar la importancia de la
actividad de los animales y su bienestar, se incluy6 en la encuesta el uso de
potreros donde podian ejercitarse, considerando los tipos de potreros como
corrales amplios de tierra o arena, picadero redondo, corral con algo de hierba,
amplia superficie de pasto y los que no disponian de potrero. De los 558 équidos
estudiados, 442 animales (79,2%) disponian de potreros en corrales de tierra, 82
(14,7%) en picadero redondo, 4 (0,7%) en pastos, 3 (0,5%) en corral con hierba y
27 (4,8%) no disponian de potrero. El siguiente diagrama esquematiza los tipos de

potreros y sus frecuencias:

Tipo de potrero

B Corrales de tierra
H Picadero redondo
i Corral de hierba
M En pastos

H Sin potrero
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Figura 15. Ejemplo de tipos de potrero de las explotaciones muestreadas.

Picadero redondo

de hierba
35 Tipo de establo: Se estudi6 el tipo de construccién que caracterizaba la
explotacion ganadera que aloja el/los equinos; concretamente se determiné el
material con que estaban construidas las paredes del establo, de forma que se

distribuyd entre la de madera (1), de piedra o en cueva (2) y de obra (3).

De los 558 équidos estudiados, 54 animales (9,7%) se alojaban en establos de
paredes de madera, 32 animales (5,7%) en establos en cuevas o con paredes de
piedray 472 (84,6%) en establos construidos con ladrillos o bloques (de obra). El
siguiente diagrama representa los tipos de establos incluidos en el estudio y sus

frecuencias:

Tipo de establo

B Madera

H Cuevas

u Ladrillo
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Mal ambiente y mal aislamiento Buen ambiente y buen aislamiento

36 Calidad ambiental del establo: Se valoro la calidad ambiental en funcién de
la limpieza y ventilacion del establo, considerando también la presencia o ausencia
de olor amoniacal y la sensacion térmica; y se clasificaron los datos como de
ambiente de mala calidad (1), de calidad media (2) y de buena calidad (3). De los
558 équidos estudiados, 110 animales (19,7%) se alojaban en establos con
ambiente desaconsejables o inaceptables, 197 animales (35,3%) en establos con
ambiente medianamente aceptable y 251 (45,0%) en establos ambientalmente
adecuados. Los tipos de ambiente de los establos incluidos en el estudio y sus

frecuencias se representan en el siguiente diagrama:

Calidad ambiental del establo

H Mala
B Media

i Buena
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Figura 17. Ejem l de calidad ambiental y de islamiento en qstalos en cueva.

82 o % %
Mal ambiente y buen aislamiento

4 A SR
Mal ambiente y mal aislamiento

37 Aislamiento del establo: Las variables consideradas para la inclusiéon en las
diferentes categorias dependieron de la capacidad de aislamiento del exterior del
techo y paredes del establo. Los datos se clasificaron como (1) con poco
aislamiento (techos de fibrocemento o chapa galvanizada y paredes con grandes
aberturas), (2) con mejor aislamiento de paredes y techos, (3) con cerramientos en
buen estado y bien aislados y (4) con buen aislamiento y ademas telas mosquiteras
bien dispuestas. De los 558 équidos estudiados, 167 animales (29,9%) se alojaban
en establos considerados con mal aislamiento, 213 animales (38,2%) en establos
medianamente aislados, 150 animales (26,9%) en establos con buen aislamiento y
28 (5,0%) bien aislados y con mosquiteras. Los tipos de ambiente de los establos

incluidos en el estudio y sus frecuencias se representan en el siguiente diagrama:

Aislamiento del establo

B Mal aislado
H Regular
u Bien aislado

H Bien y mosquiteras
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Figura 18. Ejemplo de calidad ambiental y aislamiento en establos de obra.

e

Buen ambiente y buen aislamiento

Mal ambiente y mal aislamiento

38 Uso de desinfectantes en establos y graneros: En la encuesta se incluyd
ésta variable con el fin de determinar la importancia de las actividades de
desinfeccidon de los establos y graneros; asi, los datos fueron agrupados en las
categorias (0) si se realiza de forma muy esporadica o no se hace, (1) si se realiza al
menos una 1 vez al afio y (2) cuando se realiza al menos dos veces al afio o de
forma programada. Los mas utilizados con diferencia son los compuestos fendlicos

principalmente Zotal G® y Zotal XXI® y también el hipoclorito sddico.

De los 558 équidos estudiados, 43 animales (7,7%) pertenecian al grupo 0,
318 animales (57%) pertenecian al grupo 1y 197 (35,3%) pertenecian al grupo 2.

El siguiente diagrama ilustra los grupos y sus frecuencias:

Uso de desinfectantes en establos y graneros

B No, esporadica
M Anual

i Semestral

39 Uso de insecticidas en establos y graneros: Los insecticidas de uso comun
en las explotaciones muestreadas son los piretroides como la cipermetrina, la

permetrina o la tetrametrina, con menor frecuencia se utilizan los

120



Materiales y métodos

organofosforados como el diazinén o el malatién; muchas veces con sinérgicos
como butéxido de piperonilo o neopinamin. No se contempla el uso de sistemas
atrapamoscas. De los 558 équidos estudiados, 323 animales (57,8%) se alojaban
en establos en los que nunca se realizaba pulverizaciéon con insecticidas, 173
animales (31%) en establos con desinsectacion esporadica y 62 (11,2%) en
establos con desinsectacion frecuente. Las variables fueron: 0 Nunca; 1 Esporadica;

2 Frecuente. El siguiente diagrama esquematiza los grupos y las frecuencias:

Uso de insecticidas en establos y graneros

H Nunca
M Esporadica

M Frecuente

40 Tipo de camas: El tipo de cama utilizada puede ser un factor que afecte a la
salud de los animales, fundamentalmente desde el punto de vista de la higiene de
la explotacion. Se clasificaron en las categorias (1) si no disponian de camas
adecuadas, generalmente sobre tierra, (2) con suficiente cama de paja o similar y
(3) si utilizaban suficiente cama de virutas de madera, combinada o no con paja. De
los 558 équidos estudiados, 76 animales (13,6%) disponian de cama de tierra, 65
animales (11,6%) con cama de paja o similar y el resto, 417 (74,7%) con camas de

viruta de madera. El siguiente diagrama esquematiza los grupos y sus frecuencias:

Tipo de camas

H Tierra

M Paja o similar

m Viruta/Paja
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Figura 19. Ejemplo de almacenamiento de viruta para camas.

41 Frecuencia de limpieza y cambio de camas: Se valord la frecuencia de
limpieza y cambio de camas, también como indicativo del nivel higiénico de la
explotacion y se agrup6 a los individuos en las categorias (1) cuando la limpieza o
cambio de cama es poco frecuente, menos de 2 veces por semana, (2) si se realiza
de 2 a 6 veces por semana y (3) si se realiza con adecuada frecuencia, de 1 a 2
veces al dia. De los 558 équidos estudiados, 201 animales (36,0%) se alojaban en
explotaciones con cambio de cama poco frecuente, 201 animales (36,0%) con
cambio de cama medianamente frecuente y 156 (28,0%) con cambio muy
frecuente. El siguiente diagrama esquematiza los distintos grupos y sus

frecuencias:

Limpieza de camas

H Poco frecuente
B Frecuente

& Muy frecuente
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3.5 Analisis estadistico de los resultados

Para el analisis estadistico se utilizo el paquete informatico SPSS para Mac. Se
realizé6 un andlisis de estadistica descriptiva para cada uno de los parametros
estudiados y se presenta los resultados de la media, la desviacién estandar, el

maximo, el minimo y el nimero “n” de muestras o animales estudiados.

Para el estudio estadistico comparativo se realizé un Andlisis de la Varianza
(ANOVA) y se utilizé para contraste de hipotesis la prueba Tukey, Scheffé y

Bonferroni.
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Resultados

4. 1. Prevalencia de anemia

4.1.1. Resultados del hematocrito

Los resultados del hematocrito (Hcto) y su distribucién en la poblacién

estudiada se muestran en el siguiente grafico y tabla:

Figura 20: Distribucién del hematocrito en la poblacién estudiada.

Histograma

Media = 33,78
Desviacién tipica = 5,209
558

60

/

Frecuencia
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20,00 30,00 40,00 50,00
HCTO

Tabla 7. Valores estadisticos del hematocrito.

Hematocrito Desv Error
Media .| tipico | Curtosis | Asimetria | Minimo | Maximo N
(%) Tip. .
media
Todos 33,77 | 5,20 0,22 0,129 0,263 18 51 558
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Como vemos, la poblacién estudiada tiene una Curtosis, o medida de la forma

o apuntamiento de la distribucién con valor de 0,129; lo que implica que la

distribucién es algo leptocurtica (mesocurtica = 0). Asimismo, la asimetria positiva

nos indica que la curva se desvia hacia la derecha (Simetria = 0).

Tabla 8. Frecuencias del hematocrito.

Hematocrito Desv. Error
o Media | ... '| tipico |Curtosis|Asimetria| Minimo [ Maximo| N | Prevalencia
(%) Tip. media
<33 29,7412,80| 0,16 2,16 -1,23 18 33 |285] 51,08%
<32 29,07 12,62 0,17 2,80 -1,41 18 32 |236] 42,29%
<31 28,25|2,42] 0,18 3,72 -1,74 18 31 |183] 32,79%
<30 27,9212,38| 0,18 3,83 -1,81 18 30 |162] 29,03%
<29 27,0512,37] 0,22 3,36 -1,77 18 29 [113] 20,25%
<28 26,08 2,38 0,27 2,59 -1,61 18 28 75| 13,44%
<27 24,82 12,33 | 0,34 1,87 -1,45 18 27 45 8,06%
<26 24,03 |2,25| 0,39 1,56 -1,46 18 26 33 5,91%
<25 23,17 12,20 0,46 0,83 1,35 18 25 23 4,12%

Tomando como referencia la clasificacién de gravedad de la anemia mostrada

en la tabla 2 (Tvedten, 2010), la prevalencia de la anemia del conjunto de la

poblaciéon muestreada obtenemos la siguiente tabla:

Tabla 9: Prevalencia de la anemia segin gravedad.

Tipo de anemia Hcto N Prevalencia
(%) (%)
Leve 33-30 | 165 29,57
Moderada 20-29 | 118 21,15
Grave 13-19 2 0,36
Muy grave <13 0 0
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4.1.2. Resultados de los eritrocitos

Los resultados del recuento de eritrocitos y su distribucién en la poblacién

estudiada quedan reflejados en el siguiente grafico:

Figura 21. Distribucién del parametro eritrocitos en la poblacién.
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Tabla 10. Valores estadisticos del nimero de eritrocitos.
Eritrocitos Desv. Error
Media - | tipico | Curtosis | Asimetria | Minimo | Maximo N
(106/uL) Tip. .
media
TODOS 7,69 1,26 0,05 1,290 0,785 3,80 13,02 558

En cuanto al nimero de eritrocitos, la poblacion estudiada tiene una Curtosis
algo mas leptocdrtica y con mayor asimetria positiva, que los valores de

hematocrito.
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4.1.3. Resultados de la hemoglobina

Los resultados de los valores de la hemoglobina y su distribuciéon en la

poblacién quedan reflejados en la siguiente grafica:

Figura 22. Distribucion del parametro hemoglobina en la poblacidn.
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Tabla 11. Valores estadisticos de la hemoglobina.
Hemoglobina Desv Error
g Media .| tipico | Curtosis | Asimetria | Minimo | Maximo N
(mg/dL) Tip. .
media
TODOS 11,71 | 1,87 | 0,07 -0,275 -0,064 6,00 17,30 558

La hemoglobina de la poblaciéon estudiada, sin embargo, muestra una

distribucién platicurtica y asimetria negativa.
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4.2. Resultados de otros parametros hematologicos
4.2.1. Resultados de VCM

Tabla 12. Distribucién del VCM por especie y temperamento racial.

Error P P
Ve Media De’sv. tipico .lel.t N lelFe Minimo | Maximo N
M Tip. . inferior | superior
media
SC 43,68 5,05 0,45 42,80 44,57 32,26 53,85 128
MS 44,39 491 0,27 43,86 44,92 31,41 56,76 333
SF 45,79 3,24 1,14 43,09 48,50 41,10 51,52 8
PONIS 43,93 5,63 0,87 42,18 45,69 31,96 56,00 42
ASNOS 44,57 4,61 0,69 43,19 45,96 32,81 55,26 45
MULAS 44,53 7,73 5,47 -24,97 114,03 39,06 50,00 2
TOTAL 44.23 4,96 0,21 43,82 44,64 31,41 56,76 558
ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas
4.2.2. Resultados de CMHC
Tabla 13. Distribuciéon del CMHC por especie y temperamento racial.
Error ;. P
((g:llY;I(-iIE) Media ]?I,el;V tipico ifllfr;-lit:r st;)r::;(e)r Minimo | Maximo N
media
SC 35,05 2,52 0,22 34,61 35,49 29,17 41,03 128
MS 34,95 2,62 0,14 34,67 35,24 27,33 41,07 333
SF 35,59 3,01 1,06 33,08 38,11 31,85 40,00 8
PONIS 33,72 2,65 0,41 32,90 34,55 26,94 39,69 42
ASNOS 32,92 2,10 0,31 32,29 33,55 28,57 38,05 45
MULAS 33,51 0,02 0,15 33,32 33,70 33,50 33,53 2
TOTAL 34,72 2,63 0,11 34,51 34,94 26,94 41,07 558
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipétesis)
Tukey
Scheffé MS SF PONIS ASNOS MULAS
Bonferroni
0,999 0,992 0,043* 0,000* 0,959
SC 1,000 0,997 0,133 0,000* 0,982
1,000 1,000 0,055 0,000* 1,000
0,982 0,041* 0,000* 0,969
MS - 0,993 0,129 0,000* 0,987
1,000 0,053 0,000* 1,000
0,408 0,073 0,909
SF 0,612 0,196 0,958
0,886 0,102 1,000
0,691 1,000
PONIS 0,831 1,000
1,000 1,000
1,000
ASNOS 1,000
1,000

* Diferencias estadisticamente significativas
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4.2.3.

Resultados del patron de rasgos morfolégicos (VCM-CMHC)

Tabla 14. Prevalencia de la anemia clasificada por gravedad, tamafio de los

eritrocitos y su contenido de hemoglobina.

Leve

Moderada

Grave

Tipo de anemia (Hcto: 30-33) | (Hcto: 20-29) | (Hcto: 13-19) | 108
Normocitica (VCM: 37-59) 25,09 16,49 036 4194
Normocrémica (CMHC: 31-40)

Normocitica (VCM: 37-59) 1,79 125 0,00 3,05
Hipocromica (CMHC: <31)
Macrocitica (VCM: >59) 0,00 0,00 0,00 0,00
Normocrémica (CMHC: 31-40)
Microcitica (VCM: <37) 269 341 0,00 6,09
Normocrémica (CMHC 31-40)

Total 29,57 21,15 0,36 51,08

Valores expresados como porcentaje de las 558 muestras

4.2.4. Resultados de fibrin6geno

> 300 mg/L: 74 de 556 (13,3%), 46 tienen anemia (62,2%)

> 400 mg/L: 12 de 556 (2,1%), 8 tienen anemia (66,6%)

4.2.5.

Resultados de aglutinacion

Positivos 34 de 558 (6,1%), 29 tienen un hematocrito < 33% anemia (85,3%).

4.2.6. Resultados de plaquetas

Validos 445: 54 con <100 x 103 plaquetas/uL; (12,1%); 26 con anemia (48,1%)
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4.3. Estudio del hematocrito segun las variables estudiadas

Bloque 1: Factores dependientes del individuo

4.3.1. Distribucion del hematocrito por especie y temperamento racial
Tabla 15. Distribucion del hematocrito por especie y temperamento racial.
. Hcto Error . P
p- (%) P | media p
SC 35,77 517 0,45 34,87 36,68 24,50 50,80 128
MS 33,62 4,73 0,25 33,11 34,13 20,00 49,00 333
SF 34,31 5,63 1,99 29,59 39,02 27,00 45,00 8
PONIS 32,81 5,24 0,80 31,17 34,44 24,00 43,00 42
ASNOS 29,88 6,09 0,90 28,05 31,71 18,00 46,00 45
MULAS 37,00 4,24 3,00 -1,11 75,11 34,00 40,00 2
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)
Tukey
Scheffé MS SF PONI ASNOS MULAS
Bonferroni
0,001* 0,967 0,012* 0,000* 0,999
SC 0,005* 0,986 0,051 0,000* 1,000
0,001* 1,000 0,014* 0,000* 1,000
0,999 0,921 0,000* 0,933
MS - 1,000 0,964 0,001* 0,970
1,000 1,000 0,000* 1,000
0,971 0,194 0,984
SF 0,988 0,381 0,993
1,000 0,324 1,000
0,072 0,858
PONI 0,193 0,931
0,100 1,000
0,363
ASNOS 0,569
0,747
* Diferencias estadisticamente significativas
Tabla 16. Prevalencia de la anemia seglin su gravedad.
SC MS SF PONIS ASNOS
Grado de (n=128) (n=333) (n=8) (n=42) (n=45)
anemia
N | Preval. N Preval. | N | Preval. | N | Preval Preval.
Leve 33 25,8% 110 33,0% 1 12,5% 14 | 33,3% 7 15,6%
Moderada 13 10,2% 67 20,1% 2 25,0% 12 28,6% | 24| 53,3%
Grave 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 2 4,4%
Muy grave 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Totales: 46 | 359% 177 53,2% 3 37,5% 26 | 61,9% |33 73,3%
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4.3.2. Distribucion del hematocrito por grupo de edad

Tabla 17. Distribucion del hematocrito por grupo de edad.

Hcto Desv Error Limite Limite
Edad Media Ti " | tipico inferior | superior Minimo | Maximo N
(%) P- | media P
Potros 30,72 | 7,04 | 1,40 27,81 33,62 18 44,00 25
(<2anos)
Adultos 3401 | 507 | 022 33,57 34,46 21 51,80 | 508
(2-20 afios)
Viejos 31,91 | 453 | 090 30,03 33,78 24 41,70 25
(>20 aiios)

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)

Tukey, Adultos Viejos
Scheffé
Bonferroni (2-20 aiios) (>20 aiios)
Potros 0,005* 0,693
(<2aiios) 0,008* 0,716
0,006* 1,000
Adultos ) 81;3
(2-20 afios) ,
0,140

* Diferencias estadisticamente significativas

4.3.3. Distribucion del hematocrito por género

Tabla 18. Distribucion del hematocrito por género.

Hcto Desv. Error Limite Limite
Género Media Tip. tipico inferior | superior Minimo | Maximo N
(%) media
Castrados 33,23 | 4,56 0,31 -0,128 0,448 23 46 210
Enteros 34,54 | 5,99 0,58 -0,409 -0,099 20 47 105
Hembras 33,91 | 5,33 0,34 0,502 0,265 18 51 243

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas.

4.3.4. Distribucion del hematocrito por grupos de capa

Tabla 19. Distribucion del hematocrito por grupos de capa.

Grupo de HCt(.) Desv. E’I‘I:OI‘ Limite Limite . (o
capa Media Tip. tlplC.O inferior | superior Minimo | Maximo N
(%) media
Capas claras 34,34 5,43 0,45 33,44 35,25 18 49 142
Capas oscuras | 33,57 512 0,25 33,08 34,07 18 51 416

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas
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Bloque 2: Factores dependientes del manejo

4.3.5.

Distribucion del hematocrito por condiciéon corporal

Tabla 20. Distribucion del hematocrito por condicién corporal.

* Diferencias estadisticamente significativas

Condicién ch.) Desv. E’rl:or Limite Limite [ Lo
corporal M(ﬁ/(:)la Tip. rtrllle’::ici(:l inferior | superior Minimo | Maximo N
2 29,74 | 4,90 1,06 27,51 31,97 18 37,50 21
3 30,98 | 534 0,53 29,86 32,10 18 50,80 90
4 33,59 | 528 0,38 32,82 34,35 23 47 187
5 3540 | 478 0,36 34,68 36,13 25 49 168
6 34,73 | 3,92 0,42 33,88 35,58 25 45,60 84
7 35,87 5,22 1,84 31,50 40,24 27 42 8
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)
Tukey
Scheffé 3 4 5 6 7
Bonferroni
0,906 0,010* 0,000* 0,001* 0,035*
2 0,956 0,045* 0,000* 0,005* 0,115
1,000 0,012* 0,000* 0,001* 0,045*
0,001* 0,000* 0,000* 0,081
3 - 0,005* 0,000* 0,000* 0,209
0,001* 0,000* 0,000* 0,114
0,008* 0,492 0,796
4 - - 0,037* 0,685 0,897
0,009* 1,000 1,000
0,912 1,000
5 - - - 0,959 1,000
1,000 1,000
0,989
6 - - - - 0,996
1,000
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4.3.6. Distribucion del hematocrito por aspecto del pelo

Tabla 21. Distribucion del hematocrito por aspecto del pelo.

Hcto Desv. Error Limite Limite
Aspecto del pelo | Media " tipico | . . . Minimo | Maximo | N
Tip. .| inferior | superior
(%) media
Muy mal aspecto | 31,42 3,69 1,39 28,01 34,84 27 37 7
Mal aspecto 30,16 | 5,02 0,78 28,58 31,75 18 39 41
Regular 3193 | 5,21 0,38 31,18 32,69 18 50,8 186
Bueno 35,00 | 4,81 0,32 34,36 35,64 23 49 221
Muy Bueno 36,06 | 4,22 0,41 35,23 36,88 27 47 103

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipétesis)

Tuke
ScheffSZ'e Mal Normal Bueno Muy
. aspecto Bueno
Bonferroni
Muy mal aspecto 0,969 0,999 0,309 0,105
0,982 0,999 0,452 0,203
0,216 0,000* 0,000*
Mal aspecto - 0,348 0,000* 0,000*
0,351 0,000* 0,000*
0,000* 0,000*
Normal - - 0,000%* 0,000%*
0,000* 0,000*
0,359
Bueno - - - 0,504
0,693

* Diferencias estadisticamente significativas

4.3.7. Distribucion del hematocrito por uso principal

Tabla 22. Distribucion del hematocrito por utilidad (sélo las mas frecuentes).

Hcto Desv. Error Limite Limite
Utilidad Media Tip. tipico inferior | superior Minimo | Maximo N
(%) media
Paseo 32,83 | 4,74 0,25 32,32 33,33 18 47 342
Salto 34,79 | 4,75 0,47 33,85 35,72 26 51 102
Retirado 32,28 | 6,65 1,09 30,17 34,60 20,5 46 37
Carrera 39,24 | 4,20 0,73 37,75 40,73 30 47 33

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipétesis)

Tukey Salto Retirado Carrera

Paseo 0,018* 1,000 0,000*

Salto - 0,272 0,000*
Retirado - 0,000*

* Diferencias estadisticamente significativas
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4.3.8. Distribucion del hematocrito por tiempo de trabajo

Tabla 23. Distribucion del hematocrito por tiempo de trabajo.

. Hcto Error P ..
Tltir:[?ao_ de Media ]?re,sv. tipico .Llfml.t N lelFe Minimo | Maximo N
Jo (OA)) 1p. media mierior superior
< 3 horas 31,89 5,56 0,48 30,94 32,84 18,00 46,60 134
3-4 horas 34,00 5,10 0,38 33,23 34,76 20,00 49,00 173
5-6 horas 34,80 4,71 0,39 34,03 35,58 23,00 49,00 144
7-8 horas 36,32 5,73 0,99 34,29 38,35 26,00 50,80 33
9-10 horas 34,31 4,34 0,99 32,22 36,41 27,00 43,00 19
11-12 horas | 33,23 3,92 1,04 30,97 35,49 28,70 41,40 14
13-14 horas | 32,88 4,58 0,76 31,33 34,43 25,00 43,00 36
> 14 horas 35,84 4,93 2,20 29,71 41,96 28,60 40,60 5
Total 33,77 5,20 0,22 33,34 34,21 18,00 50,80 558
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)
Tukey
Scheffé 3-4 h. 5-6 h. 7-8 h. 9-10 h. 11-12 h. 13-14 h. >14 h.
Bonferroni
0,008* | 0,000* | 0,000%* 0,524 0,982 0,969 0,685
< 3 horas 0,077 0,002* | 0,006* 0,806 0,997 0,994 0,894
0,010* | 0,000* | 0,000* 1,000 1,000 1,000 1,000
0,852 0,240 1,000 0,999 0,932 0,993
3-4 horas - 0,960 0,564 1,000 1,000 0,984 0,999
1,000 0,459 1,000 1,000 1,000 1,000
0,783 1,000 0,955 0,460 1,000
5-6 horas - - 0,935 1,000 0,990 0,764 1,000
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000
0,870 0,548 0,095 1,000
7-8 horas - - - 0,966 0,821 0,344 1,000
1,000 1,000 0,144 1,000
0,999 0,975 0,999
9-10 horas - - - - 1,000 0,995 1,000
1,000 1,000 1,000
1,000 0,977
11-12 horas - - - - - 1,000 0,995
1,000 1,000
0,926
13-14 horas - - - - - - 0,983
1,000

* Diferencias estadisticamente significativas

137



Resultados

4.3.9. Distribucion del hematocrito por intensidad del trabajo

Tabla 24. Distribucion del hematocrito por intensidad del trabajo.

Intensidad ch.) Desv. EEI‘I:OI‘ Limite Limite . (o
de trabajo Media Tip. tlplc.o inferior | superior Minimo | Maximo N
(%) media
Nada 31,97 561 0,50 30,97 32,98 18 46,6 122
Minimo 33,54 | 4,68 0,33 32,88 34,20 20 49 195
Normal 34,72 5,26 0,37 33,97 35,46 23 47 195
Alto 3553 | 4,58 0,67 34,17 36,89 28 47 46

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)

Tukey
Scheffé Minimo Normal Alto
Bonferroni

0,040* 0,000* 0,000*
Nada 0,070 0,000* 0,001*
0,048* 0,000* 0,000*

0,105 0,081

Minimo - 0,160 0,129
0,139 0,104

0,761

Normal - - 0,811
1,000

* Diferencias estadisticamente significativas

4.3.10. Distribucion del hematocrito por tiempo y horario de pastoreo

Tabla 25. Distribucion del hematocrito por tiempo y horario de pastoreo.

Horario de HCt? Desv. EEI'I:OI‘ Limite Limite - fos
Media , tipico | . . . Minimo | Maximo N
pastoreo (%) Tip. media inferior | superior
0 33,65 5,20 0,23 33,18 34,11 18 50,80 485
1 36,77 571 1,42 33,73 39,82 27 46,60 16
2 3483 | 4,53 1,30 31,95 37,71 28 44 12
3 33,78 5,05 0,75 32,26 35,30 24 47 45

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas

138



Resultados

4.3.11. Distribucion del hematocrito por horario de estabulacion

Tabla 26. Distribucién del hematocrito por horario de estabulacion.
. Hcto Error f . p.

Horario de Media De,sv. tipico .L"m.t N lelFe Minimo | Maximo N

estabulacion Tip. .| inferior | superior
(%) media

0 Estab. libre 34,06 | 4,98 0,76 32,53 35,59 24 46 43
1 < 14 h/dia. 32,64 | 5,51 0,41 31,82 33,47 18 46,60 174
2 14-18 h/dia. 34,84 | 5,32 0,69 33,45 36,23 24 50,80 59
3 > 20 h/dia. 34,20 | 4,92 0,29 33,63 34,78 20 49 282

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)

Tukey
Scheffé 1 2 3
Bonferroni

0,371 0,875 0,998
0 0,457 0,904 0,999
0,642 1,000 1,000
0,025%* 0,010%*
1 0,047* 0,020*
0,029* 0,011*
0,825
2 0,863
1,000

* Diferencias estadisticamente significativas

4.3.12. Distribucion del hematocrito por horario en potrero

Tabla 27. Distribucion del hematocrito por horario en potrero.

. Hcto Error f . ;.
Horario en . Desv. P Limite Limite ;. L.
potrero Media Tip tipico inferior | superior Minimo | Maximo N
(%) " | media
0 Sin potrero 34,31 4,83 0,29 33,74 34,88 24 49 278
1 Maiianas 32,36 5,49 0,42 31,53 33,19 18 50,80 169
2 Tardes 34,33 5,13 0,55 33,23 35,43 20 44,00 86
24 Estab. libre | 35,43 5,78 1,15 33,04 37,81 24 46 25

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)

Tukey
Scheffé 1 2 24
Bonferroni
0,001* 1,000 0,725
0 0,002* 1,000 0,781
0,001* 1,000 1,000
0,020* 0,028*
1 0,039* 0,052
0,023* 0,033*
0,784
2 0,830
1,000

* Diferencias estadisticamente significativas
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4.3.13. Distribucion del hematocrito segun el tipo de pastos

Tabla 28. Distribucion del hematocrito segtn el tipo de pastos.

. Hcto Error f . p.
Tipo de Media De,sv. tipico .L"m.t N lelFe Minimo | Maximo N
pastos (%) Tip. media inferior | superior
No pastorean 33,65 5,20 0,23 33,18 34,11 18 51 485
Baja calidad 34,48 | 5,15 0,79 32,87 36,09 24 46 42
Calidad media | 34,78 | 5,32 0,95 32,83 36,73 24 47 31

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas

4.3.14. Distribucion del hematocrito por relacion forraje/concentrado de la
dieta

Tabla 29. Distribucion del hematocrito por relacion forraje/concentrado de la
dieta.

. Hcto Error f P
Relacion . Desv. | . . Limite Limite ;s fos
forraje/Conc Media Tip tipico inferior | superior Minimo | Maximo N
(%) " | media
Desequilibrado | 32,44 | 5,50 0,50 31,44 33,44 18 51 119
Normal 33,71 | 517 0,32 33,07 34,36 20 49 251
Bien 34,70 | 4,89 0,35 33,99 35,40 24 49 188

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipétesis)

Tukey
Scheffé Normal Bien
Bonferroni

0,068 0,001*
Desequilibrado 0,085 0,001*
0,080 0,001*

0,118

Normal - 0,142
0,145

* Diferencias estadisticamente significativas
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4.3.15. Distribucion del hematocrito por calidad de la dieta

Tabla 30. Distribucion del hematocrito por calidad de la dieta.

Calidad de HCt(.) Desv. EEI‘I:OI‘ Limite Limite .. (o
la dieta Media Tip. tipico inferior | superior Minimo | Maximo N
(%) media
Mala 31,26 | 542 0,48 30,30 32,22 18 51 126
Normal 34,61 5,24 0,33 33,94 35,27 23 49 242
Buena 34,38 | 4,46 0,32 33,74 35,02 24 46 190

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)

Tukey
Scheffé Normal Buena
Bonferroni

0,000* 0,000*
Mala 0,000* 0,000*
0,000* 0,000*

0,883

Normal - 0,893

1,000

* Diferencias estadisticamente significativas

4.3.16. Distribucion del hematocrito por frecuencia de alimentacion

Tabla 31. Distribucion del hematocrito por frecuencia de alimentacion.

. Hcto Error .. P
Frecuencia de . Desv. P Limite Limite .. .
. i Media J tipico | . . . Minimo | Maximo N
alimentacion Tip. . inferior | superior
(%) media

1 vez al dia 30,94 5,80 0,75 29,42 32,45 18 46,6 59
2vecesaldia | 33,99 5,15 0,25 33,49 34,49 20 50,80 404
3vecesaldia | 34,61 4,49 0,46 33,69 25,52 25 45,6 95

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)

Tukey
Scheffé 2 veces 3 veces
Bonferroni

0,000* 0,000*
1vez 0,000* 0,000*
0,000* 0,000*

0,541

2 veces - 0,572

0,873

* Diferencias estadisticamente significativas
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4.3.17. Distribucion del hematocrito segin programa de vacunacion

Tabla 32. Distribucion del hematocrito segiin

programa de vacunacion.
Programa HCt(.) Desv. EEI‘I:OI‘ Limite Limite .. Lo
. Media . tipico | . . - Minimo | Maximo N
vacunacion Tip. . inferior | superior
(%) media

Grupo 0 32,99 [ 6,04 0,49 32,02 33,97 18 51 150
Grupo 1 33,97 | 4,88 0,27 33,43 34,50 20 49 324
Grupo 2 34,42 | 4,69 0,51 33,40 35,44 25 46 84

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas

4.3.18. Distribucion del hematocrito segiin programa de desparasitacion

Tabla 33. Distribucién del hematocrito seglin programa de desparasitacion.

Hcto Error (. (s
Programa . Desv. | ., . Limite Limite o fos
desparasitacion Media Tip tipico inferior | superior Minimo | Maximo | N
(%) " | media
Grupo 1 33,66 | 5,62 0,32 33,01 34,30 18 51 292
Grupo 2 33,55 | 4,87 0,32 32,78 34,33 23 47 154
Grupo 3 34,77 | 4,48 0,42 33,53 35,21 25 45 112

4.3.19. Distribucion del hematocrito segiin desparasitacion externa del

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas

caballo

Tabla 34. Distribucion del hematocrito seglin desparasitacion externa del caballo.

Frecuencia Hcto Error oo -

s s .| Desv. | . . Limite Limite P fos
desparasitacion | Media P tipico | . . . Minimo | Maximo | N
Tip. .| inferior | superior

externa (%) media

Nunca 33,73 | 555 0,28 33,17 34,29 18 51 374
Esporadico 34,19 | 4,45 0,35 33,49 34,88 24 46 161
Frecuente 31,57 | 3,76 0,78 29,94 33,20 23 38 23

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas
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4.3.20. Distribucion del hematocrito segiin modo de desparasitacion externa

Tabla 35. Distribucion del hematocrito segiin modo de desparasitacion externa.

Modo Hcto Desv. Error Limite Limite
desparasitacion | Media .| tipico | . . . Minimo | Maximo | N
Tip. .| inferior | superior
externa (%) media

0 33,73 | 5,55 0,28 33,17 34,30 18 50,80 374
1 34,81 | 4,81 0,47 33,87 35,75 24 46,00 103
2 32,65 | 3,61 0,40 31,85 33,45 23 43,00 81

Total 33,77 | 5,20 0,22 33,34 34,21 18 50,80 558

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)

Tukey
Scheffé 1 2
Bonferroni

0,147 0,204
0 0,174 0,234
0,185 0,265
0,014*
1 - 0,020*
0,015*

* Diferencias estadisticamente significativas
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Bloque 3: Factores dependientes del ambiente

4.3.21. Distribucion del hematocrito por zona geografica

Tabla 36. Distribucion del hematocrito por zona geografica.

Hcto Error p . o
Zona . Desv. P Limite Limite (s fos
eografica Media Tip tipico inferior | superior Minimo | Maximo N
g (%) " | media
Norte 34,20 | 5,03 0,33 33,53 34,86 20 49 224
Sureste 33,41 | 526 0,29 32,84 33,98 18 51 330

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas

4.3.22. Distribucion del hematocrito por superficie total de la explotacion

Tabla 37. Distribucion del hematocrito por superficie total de la explotacion.

* Diferencias estadisticamente significativas

. . Hcto Error p . P

Superficie . Desv. .. Limite Limite (s L.

. Media . tipico | . . . Minimo | Maximo N
explotacién (%) Tip. media inferior | superior
1 35,27 5,45 0,86 33,53 37,01 27 49,00 40
2 32,58 4,76 1,15 30,13 35,03 23 42,00 17
3 33,16 5,19 0,32 32,53 33,79 18 50,80 264
4 33,49 5,18 0,47 32,56 34,42 20 49,00 121
5 35,13 4,95 0,46 34,22 36,04 24 46,00 116
Total 33,77 5,20 0,22 33,34 34,21 18 50,80 558
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)
Tukey
Scheffé 2 4 5
Bonferroni

1 0,371 0,112 0,320 1,000

0,516 0,212 0,464 1,000

0,715 0.159 0.584 1.000

2 0,992 0,960 0,313

0,995 0,977 0,456

1.000 1.000 0,566

3 0,977 0,006*

0,987 0,019*

1.000 0.006*

4 0,102

0,198

0.143
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4.3.23. Distribucion del hematocrito por superficie total usada por los
caballos

Tabla 38. Distribucion del hematocrito por superficie total usada por los caballos.

Superficie HCt(.) Desv. El‘l:Ol‘ Limite Limite . .
o1 Media A tipico | . . . Minimo | Maximo N
utilizada Tip. . inferior | superior
(%) media
1 33,69 | 575 0,41 32,86 34,52 18 50,80 188
2 33,60 | 4,78 0,38 32,83 34,36 24 47,00 152
3 33,65 | 497 0,41 32,84 34,47 20 49,00 145
4 34,60 | 5,07 0,59 33,42 35,78 24 46,60 73
Total 33,77 | 520 0,22 33,34 34,21 18 50,80 558

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas

4.3.24. Distribucion del hematocrito por altitud geografica

Tabla 39. Distribucion del hematocrito por altitud geografica.

Altitud ch.) Desv. E,rl:or Limite Limite - (.
(metros) Media Tip tipico inferior | superior Minimo | Maximo N
(%) " | media
100 32,71 5,26 0,32 32,07 33,35 18 49 263
200 33,99 5,02 0,51 32,97 35,00 24 51 97
300 34,54 4,49 0,64 33,24 35,85 28 45 48
400 35,55 4,99 0,54 34,46 36,63 25 47 84
500 33,05 5,25 1,03 30,93 35,17 24 44 26
600 37,78 4,56 1,10 35,43 40,12 30 46 17
700 30,33 0,57 0,33 28,89 31,76 30 31 3
900 34,02 4,03 1,21 31,31 36,73 29 41 11
1000 37,22 4,84 1,61 33,50 40,94 31 45 9
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipétesis)
Tukey
Scheffé 200 300 400 500 600 700 900 1000
Bonferroni
0,461 0,341 0,000* 1,000 | 0,002* | 0,997 0,996 0,179
100 0,810 0,723 0,011* 1,000 | 0,045* | 1,000 0,999 0,549
1,000 0,775 0,000* 1,000 | 0,003* | 1,000 1,000 0,321
0,999 0,496 0,996 0,104 0,949 1,000 0,662
200 1,000 0,831 1,000 0,425 0,992 1,000 0,910
1,000 1,000 1,000 0,165 1,000 1,000 1,000
0,975 0,954 0,367 0,898 1,000 0,876
300 0,997 0,993 0,744 0,983 1,000 0,977
1,000 1,000 0,867 1,000 1,000 1,000
0,409 0,773 0,713 0,991 0,991
400 0,775 0,949 0,929 0,999 0,999

1,000 1,000 1,000 1,000 1,000
0,071 0,994 1,000 0,455
500 0,348 0,999 1,000 0,806
0,104 1,000 1,000 1,000
0,315 0,603 1,000
600 0,701 0,885 1,000
0,692 1,000 1,000
0,971 0,516

700 0,996 0,842
1,000 1,000

0,896

900 0,982
1,000

* Diferencias estadisticamente significativas
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4.3.25. Distribucion del hematocrito por zona bioclimatica

Tabla 40. Distribucion del hematocrito por zona bioclimatica.

Hcto Error p . ;.
Zona . Desv. .. Limite Limite .. L.
s 1. . Media . tipico | . . - Minimo | Maximo N
bioclimatica Tip. . inferior | superior
(%) media
Costa 33,03 5,28 0,29 32,45 33,62 18 51 313
Mediania 34,66 | 4,93 0,31 34,03 35,28 24 49 239
Cumbre 37,16 5,98 2,44 30,89 43,44 31 45 6
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipétesis)
Tukey
Scheffé Mediania Cumbre
Bonferroni
0,001* 0,127
Costa 0,001* 0,151
0,001* 0,156
0,467
Mediania - 0,500
0,717

* Diferencias estadisticamente significativas

Tabla 41. Distribucion del hematocrito por zona climatica (Figura 12).

Hcto Error P P
Zona . Desv. P Limite Limite o fos
s . Media , tipico | . . - Minimo | Maximo N
climatica Tip. . inferior | superior
(%) media
1 33,75 | 4,45 1,08 31,46 36,05 26 40 17
2 33,26 | 5,07 0,46 32,34 34,17 20 45,10 120
3 34,95 [ 497 0,38 34,19 35,71 24,50 49 166
4 34,00 | 5,14 0,72 32,54 35,47 24 44 50
5 40,00 | 5,22 2,61 31,68 48,32 35 45 4
6 32,86 | 5,36 0,38 32,10 33,61 18 50,80 195
7 35,40 [ 4,03 1,64 31,17 39,63 30,40 40 6
Total 33,77 | 5,20 0,22 33,34 34,21 18 50,80 558
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipétesis)
Tukey
Scheffé 2 4 5 6 7
Bonferroni
1,000 0,970 1,000 0,304 0,993 0,994
1 1,000 0,991 1,000 0,572 0,998 0,998
1,000 1,000 1,000 0,610 1,000 1,000
0,087 0,977 0,133 0,994 0,995
2 0,272 0,993 0,353 0,998 0,986
0,128 1,000 0,211 1,000 1,000
0,915 0,453 0,002* 1,000
3 0,971 0,707 0,022* 1,000
1,000 1,000 0,003* 1,000
0,272 0,796 0,996
4 0,538 0,920 0,999
0,526 1,000 1,000
0,087 0,808
5 0,272 0,926
0,128 1,000
0,896
6 0,964
1,000

* Diferencias estadisticamente significativas
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4.3.26. Distribucion del hematocrito por zona geoclimatica

Tabla 42. Distribucion del hematocrito por zona geoclimatica.

Hcto Error f . A
Zona . Desv. , . Limite Limite .. . .
eoclimatica Media Tip tipico inferior | superior Minimo | Maximo | N
8 (%) " | media
Barranco Norte 33,68 4,85 1,71 29,62 37,74 26 40 8
Barranco Sur 32,13 5,26 0,38 31,36 32,89 18 47 184
Cumbre 37,16 5,98 2,44 30,89 43,44 31 45 6
Llano Norte 35,34 5,41 1,31 32,56 38,13 28 46 17
Llano Sur 35,14 5,37 0,76 33,59 36,68 24 46 49
Montaia Norte 34,38 4,87 0,35 33,68 35,08 24 49 187
Montaiia Sur 34,48 4,96 0,48 33,53 35,43 24 51 107
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipétesis)
Tukey' Bco Llano | Llano | Mtia. | Mtia.
Scheffé Cumbre
. sur norte sur norte sur
Bonferroni

0.980 0,868 0,988 0,989 1,000 | 1,000
Bco Norte | 0,994 0,952 0,997 0,997 1,000 | 1,000
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 | 1,000
0,208 0,165 | 0,005* | 0,000* | 0,003*
Bco Sur 0,462 0,403 | 0,037* | 0,006* | 0,027*
0,369 0,275 | 0,005* | 0,001* | 0,003*
0,989 0,970 0,844 | 0871
Cumbre 0,997 0,991 0,942 | 0,954
1,000 1,000 1,000 | 1,000
1,000 0,990 | 0,995

Llano N 1,000 0,997 0,999
1,000 1,000 1,000

0,968 0,989

Llano S 0,990 1,000
1,000 1,000

Montaia 1,000
Norte 1,000
1,000

* Diferencias estadisticamente significativas

4.3.27. Distribucion del hematocrito segin cubierta vegetal predominante

Tabla 43. Distribucion del hematocrito seglin cubierta vegetal predominante.

.. Hcto Error f . ;.
Vegetacion .| Desv. | . . Limite Limite o fos
redominante Media Tip. tipico inferior | superior Minimo | Maximo | N
P (%) media
Erial 35,30 4,92 0,76 33,77 36,83 24 44 42
Cardonal- 3318 | 476 | 033 | 32,52 33,85 20 51 | 202
Tabaibal
Arbusto 35,25 | 4,63 0,66 33,90 36,59 28 47 48
Cultivo anual 34,90 5,57 0,64 33,61 36,19 24 47 74
Cultivo frutales, | .., | 5c3 | (39 | 3247 | 34,05 18 49 | 192
golf, bosque

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas
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4.3.28. Distribucion del hematocrito segin proximidad a zona forestal

Tabla 44. Distribucidn del hematocrito segin proximidad a zona forestal.

Prox. zona Hcto Error P -
. Desv. P Limite Limite - Lo

forestal Media Tip. tipico inferior | superior Minimo | Maximo N

(metros) (%) media
10 32,43 3,83 0,53 31,35 33,51 24 40 51
20 35,68 541 0,83 33,99 37,37 25 47 42
25 34,76 4,82 0,60 33,56 35,97 25 46 64
30 33,76 4,46 0,53 32,70 34,82 25 49 71
50 32,65 5,52 0,43 31,80 33,50 18 49 163
100 34,00 6,20 0,95 32,07 35,94 20 47 42
200 34,68 5,10 0,58 33,51 35,85 24 46 76
300 34,24 5,29 0,81 32,59 35,89 25 51 42
500 35,42 3,54 1,33 32,15 38,70 30 40 7

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas

4.3.29. Distribucion del hematocrito segin lados adyacentes de la
explotacion a zona forestal

Tabla 45. Distribucion del hematocrito segun lados adyacentes de la explotacion a
zona forestal.

Lados HCt(.) Desv. }Eirl:or Limite Limite . fos
adyacentes Media Tip. tipico inferior | superior Minimo | Maximo N
(%) media
1 Lado 34,44 | 5,10 0,42 33,61 35,28 24 51 147
2 Lados 32,67 | 5,38 0,39 31,89 33,45 18 49 185
3 Lados 34,13 | 5,01 0,34 33,46 34,81 24 47 212
4 Lados 3581 | 4,73 1,26 33,07 38,55 31,20 46,6 14

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)

Tukey
Scheffé 2 3 4
Bonferroni

0,010* 0,944 0,780
1 0,022* 0,958 0,826
0,012* 1,000 1,000
0,025* 0,126

2 0,048* 0,187
0,030* 0,171

0,642

3 0,709
1,000

* Diferencias estadisticamente significativas
4.3.30. Distribucion del hematocrito segin densidad de vegetacion anexa

Tabla 46. Distribucion del hematocrito segiin densidad de vegetacidén anexa.

. Hcto Error P ;.
Den51da(.l’de Media De’sv. tipico .L"m.t N lelFe Minimo | Maximo N
vegetacion (%) Tip. media inferior | superior
Minima 33,74 4,93 0,30 33,14 34,33 20 51 267
Media 33,66 5,65 0,41 32,85 34,48 18 47 186
Maxima 34,06 5,09 0,49 33,07 35,05 25 49 105

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas
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4.3.31. Distribucion del hematocrito segiin proximidad a aguas de superficie

Tabla 47. Distribucion del hematocrito segiin proximidad a aguas de superficie.

Proximidad a Hcto Error . P
. | Desv. | , . Limite Limite - -
aguas de Media Ti tipico inferior | superior Minimo | Maximo | N
superficie (%) P- | media P
<100 m. 35,00 | 5,82 0,71 33,57 36,43 24 49 66
100-500 m. 33,75 [ 5,29 0,26 33,22 34,28 18 51 386
500-1000 m. 32,99 | 4,08 0,41 32,16 33,82 24 43 96
>1000 m. 34,05 [ 6,32 2,00 29,52 38,57 18 51 10

4.3.32. Distribucion del hematocrito segiin dimensiones de las aguas de

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas

superficie
Tabla 48. Distribucion del hematocrito segiin dimensiones de las aguas de
superficie.
Dimensiones Hcto Error [ P
. Desv. P Limite Limite (s fos
de aguas Media Tip. tipico inferior | superior Minimo [ Maximo N

superficie (%) media

1 Pequeiias 34,61 5,14 0,74 33,11 36,10 26 47 48

2 Medianas 33,01 5,42 0,37 32,28 33,74 18 49 213

3 Grandes 34,30 5,10 0,34 33,62 34,97 24 47 221

4 Muy grandes | 33,87 4,72 0,54 32,79 34,95 24 51 76

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas

4.3.33. Distribucion del hematocrito segin tipo de potrero

Tabla 49. Distribucion del hematocrito segtin tipo de potrero.

Hcto Desv. Error Limite Limite
Tipo de potrero |Media , tipico | . . . Minimo | Maximo | N
Tip. . inferior | superior
(%) media
No 33,73 | 4,82 0,92 31,82 35,64 24 46 27
Picadero redondo | 35,05 | 4,95 0,54 33,97 36,14 24 47 82
Corral de tierra 33,54 | 5,25 0,25 33,05 34,03 18 51 442
Corral con hierba | 29,00 | 1,73 1,00 24,69 33,30 27 30 3
Pastos 36,92 | 4,18 2,09 30,27 43,57 33 41 4

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas

4.3.34. Distribucion del hematocrito segun tipo de establo

Tabla 50. Distribucién del hematocrito segtin tipo de establo.

Hcto Desv. Error Limite Limite
Tipo de establo | Media .| tipico |, . . Minimo | Maximo | N
Tip. .| inferior | superior
(%) media
Madera 33,81 | 4,95 0,67 32,46 35,17 24 46 54
Cueva o piedra | 35,55 5,94 1,05 33,40 37,69 24 47 32
Obra 33,65 | 517 0,23 33,18 34,12 18 51 472

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas
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4.3.35. Distribucion del hematocrito segiin ambiente del establo

Tabla 51. Distribucién del hematocrito segin ambiente del establo.

Ambiente del HCt(.) Desv. }Eirl:or Limite Limite o fos
Media . tipico | . . . Minimo | Maximo N
establo Tip. .| inferior | superior
(%) media
Malo 32,54 | 587 0,55 31,43 33,64 18 51 110
Normal 34,15 | 518 0,36 33,42 34,88 20 49 197
Bueno 34,02 | 4,84 0,30 33,41 34,62 23 47 251

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipotesis)

Tukey

Scheffé Normal Bueno
Bonferroni

0,024* 0,034*
Malo 0,033* 0,045%*
0,027* 0,038*
0,959
Normal 0,963
1,000

* Diferencias estadisticamente significativas

4.3.36. Distribucion del hematocrito segiin aislamiento del establo

Tabla 52. Distribucién del hematocrito seglin aislamiento del establo.

* Diferencias estadisticamente significativas

Aislamiento HCt(.) Desv. E,I‘I:OI‘ Limite Limite [ o
Media . tipico | . . . Minimo | Maximo N
del establo Tip. . inferior | superior
(%) media
Poco 32,71 5,26 0,40 31,90 33,51 18 49 167
Normal 33,51 5,22 0,35 32,80 34,22 20 51 213
Bueno 34,93 4,65 0,38 34,17 35,68 24 47 150
Excelente 3595 | 591 1,11 33,65 38,24 23 49 28
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipdtesis)
Tukey
Scheffé Normal Bueno Excelente
Bonferroni
0,428 0,001* 0,011*
Poco 0,513 0,002* 0,023*
0,779 0,001* 0,013*
0,048* 0,086
Normal 0,083 0,136
0,059 0,111
0,770
Bueno 0,818
1,000
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4.3.37. Distribucion del hematocrito segiin uso de desinfectantes en establos

Tabla 53. Distribucion del hematocrito segtin uso de desinfectantes en establos.

Uso de ch.) Desv. EII‘I:OI' Limite Limite o fos
. Media , tipico | . . . Minimo | Maximo N
desinfectantes Tip. .| inferior | superior
(%) media
Muy esporadico | 35,56 5,59 0,85 33,84 37,28 24 47 43
1 vez al afio 33,43 | 5,46 0,30 32,83 34,03 18 51 318
2 veces al afio 33,94 | 4,60 0,32 33,29 34,59 23 46 197

4.3.38. Distribucion del hematocrito segiin uso de insecticidas en locales

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)

Tukey
Scheffé 1 vez al afio 2 veces al aiio
Bonferroni
0,032* 0,153
Muy esporadico 0,042* 0,180
0,035* 0,193
0,524
1 vez al afio 0,555
0,835

* Diferencias estadisticamente significativas

Tabla 54. Distribucion del hematocrito segtin uso de insecticidas en locales.

Uso de ch.) Desv. E’rl:or Limite Limite .. .
. . . Media , tipico | . . . Minimo | Maximo | N
insecticidas Tip. .| inferior | superior
(%) media
Nunca 33,70 | 5,66 0,31 33,08 34,32 18 51 323
Esporadica 33,90 | 4,43 0,33 33,23 34,56 23 47 173
Frecuente 33,82 | 4,78 0,60 32,60 35,03 24 46 62

ANOVA: No existen diferencias estadisticamente significativas
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4.3.39. Distribucion del hematocrito segiin tipo de camas

Tabla 55. Distribucion del hematocrito segtn tipo de camas.

Hcto Desv Error Limite Limite
Tipo de camas | Media .| tipico | . . . Minimo | Maximo N
Tip. .| inferior | superior
(%) media
Tierra 30,64 | 5,16 0,59 29,46 31,82 18 45 76
Paja o similar | 33,66 | 4,85 0,60 32,45 34,86 24 46 65
Viruta 34,36 | 5,07 0,24 33,87 34,85 20 51 417

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)

Tukey
Scheffé Paja Viruta
Bonferroni

0,001* [ 0,000*

Tierra 0,002* | 0,000*
0,001* [ 0,000*

0,547

Paja 0,578

0,885

* Diferencias estadisticamente significativas

4.3.40. Distribucion del hematocrito segun frecuencia de limpieza y cambio

de camas

Tabla 56. Distribucion del hematocrito segln frecuencia de limpieza y cambio de

camas.

] Hcto Error P po.

Frecuencia de . | Desv. | .. . Limite Limite A Lo

limpieza de camas Media Tip. | “PI | inferior | superior Minimo | Maximo | N
(%) " | media

Poco frecuente 3310 | 536 0,37 32,35 33,85 18 51 201
(< 2 veces semana)
Mediana frecuencia 33.86 | 545 0,38 33,10 34,62 20 49 201
(2-6 veces semana)

Muy frecuen,te 3453 | 456 0.36 33,80 35,25 24 47 156

(1-2 veces dia)

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
(ver tabla siguiente de contraste de hipoétesis)

Tukey
Scheffé Media Muy
Bonferroni

0,303 0,027*
Poco 0,337 0,037*
0,422 0,031*

0,454

Media 0,488
0,693

* Diferencias estadisticamente significativas
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4.4. Resultados de prevalencia de enfermedades

4.4.1. Resultados de Anaplasma phagocytophilum

Tabla 57. Resultados seroldgicos y prevalencia.

Prevalencia Positivos Dudosos Negativos Total
N 22 1 365 388
% 5,67% 0,26% 94,07 % 100%
Tabla 58. Resultados del titulo de anticuerpos.
Titulos 1/20 1/40 1/80 Total
N 1 16 6 23

Figura 23. Seroprevalencia de A. phagocytophilum por edad.
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Tabla 59. Resultados del nimero de eritrocitos segtin signo serologico.

Intervalo de
confianza parala

(nli::-lllt:r(l);t/o:L) Media DT‘:;" E;‘;‘C’; mediaal 95% | Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum + | 7,14 | 0,97 0,21 6,71 7,57 5,99 9,40 22
A. phagocytophilum - | 7,70 1,26 0,06 7,57 7,83 3,80 13,02 365
ANOVA: p= 0,053
Tabla 60. Resultados del hematocrito segun signo serolégico.
Intervalo de
. confianza para la
Hema:)tocrlto Media De,sv. E,rl:or media all:)S% Minimo | Maximo | N
(%) Tip. | tipico Limite | Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum +| 31,72 | 4,17 0,89 29,87 33,57 24 43 22
A. phagocytophilum - | 33,63 | 5,30 0,27 33,09 34,18 18 51 365

ANOVA: p= 0,050

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
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Tabla 61. Resultados de la hemoglobina segtin signo serologico.
Intervalo de
. confianza para la
Hemogl(()ill)ma Media De’sv. E,r1:0r media al 95% Minimo | Maximo | N
(mg/dl) Tip. | tipico Limite | Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum +| 10,89 | 1,77 0,37 10,10 11,67 8,2 15,2 22
A. phagocytophilum - | 11,60 | 1,85 0,09 11,41 11,79 6,0 16,7 365

ANOVA: p= 0,043

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas

Tabla 62. Resultados del VCM segtin signo serolégico.

Intervalo de
confianza parala
V(%* Media l?rel;v E:;g; media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum + | 44,62 | 4,40 0,93 42,66 46,57 37,14 53,42 22
A. phagocytophilum - | 43,96 | 4,89 0,25 4345 44,46 31,96 56,76 365
ANOVA: p= 0,592
Tabla 63. Resultados de la HCM segtin signo seroldgico.
Intervalo de
confianza parala
l;;;\;l Media l?rei:v. Eggg media al 95% Minimo | Maximo | N
) Limite | Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum +| 15,29 | 1,92 0,41 14,44 16,14 12,25 18,48 22
A. phagocytophilum - | 15,18 | 1,96 0,10 14,98 15,39 9,59 20,46 365
ANOVA: p=0,718
Tabla 64. Resultados de la CMHC segun signo seroldgico.
Intervalo de
confianza parala
(Cg “;;{LC) Media ]?I‘eii)v EL‘;‘C’; media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum + | 34,29 | 2,82 0,60 33,03 35,54 27,58 39,00 22
A. phagocytophilum - | 34,57 | 2,69 0,14 34,29 34,85 27,33 41,07 365

ANOVA: p= 0,883

Tabla 65. Resultados de las plaquetas segin signo seroldgico.

Intervalo de
confianza parala
(I:rll?&:(;tla;) Media l?:l;v E::c)z media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum + |151,66| 59,12 | 13,93 | 122,26 181,07 68 279 18
A. phagocytophilum - |170,00| 82,86 | 4,89 160,35 179,64 41 762 286

ANOVA: p= 0,357
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Tabla 66. Resultados de los leucocitos seguin signo seroldgico.

Intervalo de
. confianza para la
%r(:llillceosc/t(l); Media ]?I‘el;v El;(c); ’me.:dia al 9’50/.0 Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum +| 7,31 | 1,80 | 0,38 6,51 8,11 4,80 10,90 22
A. phagocytophilum - | 7,64 1,85 0,09 7,45 7,83 3,50 19,70 365

ANOVA: p= 0,606

Tabla 67. Resultados de los neutrofilos segmentados segin signo serolégico.

Intervalo de
Neutroéfilos Desv. | Error confianza para la
segmentados Media Tip ) tipico media al 95% Minimo | Maximo | N
(miles/pnL) ) Limite | Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum + | 4,33 1,07 0,22 3,85 4,80 2,88 7,14 22
A. phagocytophilum - | 4,54 | 1,23 0,06 4,41 4,66 1,61 13,00 365

ANOVA: p= 0,520

Tabla 68. Resultados de los linfocitos seglin signo serolégico.

Intervalo de
. . confianza para la
(Ll:::lf::}ﬁ)f) Media l?rel;v El;‘c); ,media al 9,5% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum +| 2,77 | 1,04 | 0,22 2,31 3,23 1,28 4,69 22
A. phagocytophilum - | 2,90 0,90 0,04 2,81 2,99 0,49 7,70 365

ANOVA: p=0,812

Tabla 69. Resultados de los monocitos segiin signo serologico.

Intervalo de
. confianza para la
éwn?irll:sc/lltis) Media l?rel;v E;l;(c); media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum + | 0,08 | 0,09 0,01 0,04 0,12 0,00 0,30 22
A. phagocytophilum-| 0,07 | 0,11 0,00 0,06 0,09 0,00 1,01 365

ANOVA: p=0,779

Tabla 70. Resultados de los eosinéfilos segin signo serolégico.

Intervalo de
. g confianza parala
](E::legg/fﬂ:; Media l?rei;v. El;‘c); media al 95% Minimo | Maximo | N
) Limite Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum +| 0,11 | 0,12 0,02 006 0,17 0,00 0,45 22
A. phagocytophilum-| 0,10 | 0,10 0,00 0,09 0,11 0,00 0,50 365

ANOVA: p= 0,768
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Tabla 71. Resultados de las proteinas plasmaticas totales segun signo seroldgico.

Intervalo de

; confianza para la
Prote;g;l;s) tales Media ]?rel;v El;;(c); media al 95% Minimo | Maximo | N

Limite Limite

inferior | superior
A. phagocytophilum +| 6,49 | 0,56 | 0,11 6,24 6,74 5,70 8,00 22
A. phagocytophilum - | 6,69 0,58 0,03 6,63 6,75 5,20 8,80 365

ANOVA: p=0,270

Tabla 72. Resultados de las fibrin6geno totales segin signo serolégico.

Intervalo de

e confianza parala
Flbrlno(gi;eno Media De’sv. E’rr.'or media al 95% Minimo | Maximo | N

(mg/dL) Tip. | tipico Limite | Limite

inferior | superior
A. phagocytophilum +|290,90| 68,37 | 14,57 | 260,59 321,22 200 500 22
A. phagocytophilum - [ 292,60 67,73 | 3,54 285,63 299,57 0 600 365
ANOVA: p=0,393

Tabla 73. Resultados del cobre se

Uin signo serolégico.

Intervalo de
confianza parala
(MEI(:EffL) Media l?rel:v tEll;(c); media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum + | 36,26 | 63,63 | 25,98 | -30,58 102,99 7 166 6
A. phagocytophilum - | 10,59 | 4,06 0,61 9,34 11,84 4 23 43
ANOVA: p= 0,008

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas

Tabla 74. Resultados del hierro se

gln signo serologico.

Intervalo de
Hierro . | Desv. | Error confiapza parala - .
(ng/dL) Media Tip. | tipico ’m(.edla al 9’5"/.0 Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum + | 85,66 | 26,17 | 10,68 58,19 113,13 47 121 6
A. phagocytophilum - |189,77|159,14| 24,55 | 140,18 239,36 47 729 42
ANOVA: p=0,120

Tabla 75. Resultados del zinc segin signo serolégico.

Intervalo de
Cinc .| Desv. | Error confia.nza parala . -
(ppm) Media Tip. | tipico media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
A. phagocytophilum + | 650,00 |140,90| 63,01 | 475,05 824,95 470 806 5
A. phagocytophilum - |613,96]109,42| 21,88 | 568,79 659,13 460 866 25
ANOVA: p=0,526
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4.4.2. Resultados de Neorickettsia risticii

Los resultados de la inmunofluorescencia indirecta (IFI) realizados en un

total de 388 sueros procedentes de caballos resulté que la seroprevalencia de

Neorickettsia risticii fue del 1,55 % en nuestro estudio.

Tabla 76. Resultados serolégicos y prevalencia.

Prevalencia | Positivos Dudosos | Negativos Total
N 6 3 379 388
% 1,55% 0,77% 97,68% 100%
Tabla 77. Resultados del titulo de anticuerpos.
Titulos 1/20 1/40 1/80 Total
N 3 5 1 9

Tabla 78. Resultados del nimero de eritrocitos seglin signo serologico.

Intervalo de
Eritrocitos . | Desv. | Error confia.nza parala P L.
(millones/pL) Media Tip. | tipico ,m(.edla al 9,50/.0 Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
N. risticii + 7,56 | 1,61 0,65 5,87 9,25 5,83 10,47 6
N. risticii - 7,67 | 1,25 0,06 7,54 7,79 3,80 13,02 379

ANOVA: p=0,822

Tabla 79. Resultados del hematocrito segtin signo serolégico.

Intervalo de
. confianza para la
Hema:)tocrlto Media De’sv. E’I‘I:OI‘ media al 95% Minimo | Maximo | N
(%) Tip. | tipico Limite Limite
inferior | superior
N. risticii + 33,13 | 8,80 3,59 23,89 42,37 27,00 50,80 6
N. risticii - 33,52 | 5,22 0,26 32,99 34,05 18,00 49,00 379

ANOVA: p=0,820

Tabla 80. Resultados de la hemoglobina segtin signo serologico.

Intervalo de
. confianza para la
Hemogl(()ill)ma Media De,sv. E'I‘I:OI' media alp95% Minimo | Maximo | N
(mg/dl) Tip. | tipico Limite | Limite
inferior | superior
N. risticii + 11,43 | 295 | 1,20 8,34 14,52 9,00 16,70 6
N. risticii - 11,55| 1,85 | 0,09 11,36 11,74 6,00 15,90 | 379

ANOVA: p=0,825
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Tabla 81. Resultados del VCM segun signo seroldgico.

Intervalo de
confianza parala
‘(/;:Ll\)/[ Media ]?Tei;v E;l;(c); media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
N. risticii + 43,80 | 541 | 2,21 38,12 49,48 51,46 6
N. risticii - 4399 | 486 | 0,25 43,49 44,48 56,76 | 379

ANOVA: p=0,995

Tabla 82. Resultados de l1a HCM se

Un signo seroldgico.

Intervalo de
confianza parala
lafg Media l?rei;v. E;I;(c); media al 95% Minimo | Maximo [ N
) Limite | Limite
inferior | superior
N. risticii + 15,10 | 1,85 | 0,75 13,16 17,05 17,50 6
N. risticii - 15,17 ] 196 | 0,10 14,98 15,37 20,46 | 379

ANOVA: p=0,253

Tabla 83. Resultados de la CMHC segin signo seroldgico.

Intervalo de
confianza parala
((:g l\;sllf:) Media l?:l;v E::c)g media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
N. risticii + 3459 | 3,14 | 1,28 31,29 37,89 40,94 6
N. risticii - 34,52 | 2,67 | 0,13 34,25 34,79 40,91 |[379

ANOVA: p=0,027

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas

Tabla 84. Resultados de las plaquetas segun signo seroldgico.

Intervalo de
confianza para la
(ﬂ?&ijﬁg Media ]?rel;v E;g; media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
N. risticii + 172,33]1109,39| 44,66 | 57,52 287,14 384,00 6
N. risticii - 169,43| 81,21 | 4,72 | 160,14 178,73 762,00 | 296

ANOVA: p=0,311

Tabla 85. Resultados de los leucocitos se

Uin signo serolégico.

Intervalo de
Leucocitos . | Desv. | Error confiaflza para la . -
(miles/uL) Media Tip. | tipico media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
N. risticii + 6,33 | 1,57 | 0,64 4,68 7,98 8,20 6
N. risticii - 7,66 | 1,85 | 0,09 7,48 7,85 19,70 | 379

ANOVA: p=0,060
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Tabla 86. Resultados de los neutrofilos segmentados segun signo serolégico.

Intervalo de
Neutrofilos Desv. | Error confianza para la
segmentados Media Tip ) tipico media al 95% Minimo | Maximo | N
(miles/pL) ) Limite | Limite
inferior | superior
N. risticii + 354 | 1,14 | 0,46 2,34 4,74 2,00 5,33 6
N. risticii - 4,55 | 1,22 | 0,06 4,43 4,67 1,61 13,00 | 379

ANOVA: p=0,083

Tabla 87. Resultados de los linfocitos segiin signo serolégico.

Intervalo de
. . confianza para la
(I;:lr;{g:;ﬁ)s) Media l?rel;v E:;(c); media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
N. risticii + 2,64 | 0,63 | 0,26 1,97 3,30 1,92 3,80 6
N. risticii - 2,90 | 0,91 | 0,046 2,81 3,00 0,49 7,70 379

ANOVA: p=0,170

Tabla 88. Resultados de los monocitos seglin signo serologico.

Intervalo de
. confianza para la
m?:sc/l:lﬁ Media l?:l;v E:;(c)g ’media al 9’5% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
N. risticii + 0,04 | 0,06 | 0,02 0,02 0,11 0,00 0,14 6
N. risticii - 0,08 | 0,11 | 0,00 0,06 0,09 0,00 1,01 379

ANOVA: p=0,697

Tabla 89. Resultados de los eosinéfilos se

un signo seroldgico.

Intervalo de
s confianza para la
](S::lslir(::/fﬂ:; Media ]?rei;v. EL‘;‘C’; media al 95% Minimo | Maximo | N
) Limite | Limite
inferior | superior
N. risticii + 0,08 | 0,05 | 0,02 0,01 0,14 0,00 0,16 6
N. risticii - 0,10 | 0,10 | 0,00 0,09 0,12 0,00 0,50 379

ANOVA: p=0,409

Tabla 90. Resultados de las proteinas plasmaticas totales segiin signo serolégico.

Intervalo de
Proteinas totales . | Desv. | Error confiaflza para la . -
(g/dL) Media Tip. | tipico media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
N. risticii + 7,10 | 0,78 | 0,31 6,28 791 6,20 8,20 6
N. risticii - 6,67 | 0,58 | 0,03 6,61 6,73 5,20 8,80 379

ANOVA: p=0,214
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Tabla 91. Resultados de las fibrin6geno totales segun signo serolégico.
Intervalo de

Fibrinogeno Desv. | Error confianza para la
g Media ' media al 95% Minimo [ Maximo | N

(mg/dL) Tip. | tipico Limite | Limite
inferior | superior
N. risticii + 283,33[160,20| 65,40 | 11520 | 451,46 0,00 500 6
N. risticii - 292,61| 63,81 | 3,27 | 286,17 299,05 200,00 | 600,00 | 379

ANOVA: p=0,763

4.4.3. Resultados de Trypanosoma evansi

Tabla 92. Resultados seroldgicos y prevalencia.

Prevalencia | Positivos Dudosos Negativos Total
N 3 0 294 297
% 1,01% 0% 98,99% 100%

Debido a que el numero de animales positivos es muy bajo, se excluye el

estudio de los resultados analiticos de estos animales.
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4.4.4. Resultados de Theileria equi

Tabla 93. Resultados serolégicos y prevalencia.

Prevalencia | Positivos Dudosos Negativos Total
N 56 4 79 139
% 40,3% 2,9% 56,8% 100%

Tabla 94. Resultados del hematocrito segun titulo de anticuerpos.

Titulos 1/20| 1/40| 1/80 |1/160(1/320|1/640|1/1280| Total
N 1 3 15 6 8 15 12 60
% 1,7 5,0 25,0 | 10,0 | 13,3 | 25,0 20,0 100,0
Hematocrito | 5,0, | 35 79 | 31,6% | 36,7% | 31,8% | 30,5% | 31,5% | 31,9%
medio
Figura 24. Seroprevalencia de T. equi por edad.
Prevalencia por edad
100% 100,00%
0% 73,33%
0 55,88%
60% 50,00%
40% - M Prevalencia por edad
22,73% 2>81%
20% -
0% -
<2 2a5 5a10 10a15 15a20 >2

Tabla 95. Resultados del nimero de eritrocitos segiin signo serologico.

Intervalo de

. . confianza para la
(n]iirlllt(:.::;t/o:” Media ]?lfii)v EL‘;‘; media al 95% Minimo | Maximo | N

Limite Limite

inferior | superior
T. equi + 7,15 | 0,98 | 0,13 6,89 7,42 5,80 9,64 56
T. equi - 7,63 | 1,13 | 0,12 7,38 7,89 5,65 11,10 79
ANOVA: p=0,038

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
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Tabla 96. Resultados del hematocrito se

un signo serolégico.

Intervalo de

. confianza para la
Hem(ao;)o)crlto Media ]?Tei;v El;g:; media al 95% Minimo | Maximo | N

Limite Limite

inferior | superior
T. equi + 31,85 | 4,92 | 0,65 30,53 33,17 23,00 43,00 56
T. equi - 33,56 | 494 | 0,55 32,46 34,67 24,00 50,80 79

ANOVA: p=0,139

Tabla 97. Resultados de la hemoglobina segtin signo serologico.

Intervalo de
. confianza para la
Hemogl(()i:nna Media De,sv. E,I‘I:OI‘ media al 95% Minimo | Maximo | N
(mg/dl) Tip. | tipico Limite | Limite
inferior | superior
T. equi + 11,12 | 1,86 | 0,25 10,62 11,62 7,70 15,10 56
T. equi - 11,39 | 1,65 | 0,18 11,02 11,76 8,00 16,70 79
ANOVA: p=0,543
Tabla 98. Resultados del VCM segtin signo serolégico.
Intervalo de
confianza para la
vem Media De’sv. EEI‘I:OI‘ media alI:)S% Minimo | Maximo | N
(fL) Tip. | tipico P P
Limite Limite
inferior | superior
T. equi + 44,71 | 5,33 0,71 43,28 46,14 31,96 53,75 56
T. equi - 44,19 | 4,38 0,49 43,21 45,18 32,32 53,63 79
ANOVA: p=0,758
Tabla 99. Resultados de la HCM seguin signo seroldgico.
Intervalo de
confianza parala
l({;é\;l Media PI‘(;;V. fl:)l;(c); media al 95% Minimo | Maximo | N
) Limite | Limite
inferior | superior
T. equi + 15,64 | 2,40 | 0,32 15,00 16,28 9,59 20,00 56
T. equi - 15,02 | 1,71 0,19 14,64 15,41 11,36 19,55 79
ANOVA: p=0,218
Tabla 100. Resultados de la CMHC segun signo serolégico.
Intervalo de
confianza parala
((:g l\;sllf:) Media l?rel:v Egg media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
T. equi + 34931 2,92 | 0,39 34,15 35,72 27,33 41,07 56
T. equi - 34,04 | 2,47 | 0,27 33,48 34,59 27,58 40,00 79

ANOVA: p=0,100
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Tabla 101. Resultados de las plaquetas segun signo seroldgico.

Intervalo de
confianza parala
(ﬂ?&ijﬁg Media ]?I‘eii)v fl;(c); ,melsdia al 9,50/.0 Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
T. equi + 170,56 |112,35| 16,93 | 136,40 204,72 53,00 762,00 44
T. equi - 165,59| 65,19 | 7,96 149,69 181,49 62,00 357,00 67
ANOVA: p=0,727

Tabla 102. Resultados de los leucocitos segin signo serolégico.

Intervalo de
Leucocitos . | Desv. | Error confia_nza parala . fos
(miles/uL) Media Tip. | tipico media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
T. equi + 796 | 1,93 | 0,25 7,44 8,48 4,80 13,60 56
T. equi - 7,71 | 2,03 | 0,22 7,25 8,16 4,20 18,10 79
ANOVA: p=0,688

Tabla 103. Resultados de los neutrofilos segmentados segun signo serolégico.

Intervalo de

Neutréfilos Desv. | Error confianza para la
segmentados Media Tip ) tipico media al 95% Minimo | Maximo | N

(miles/puL) ) Limite | Limite

inferior | superior
T. equi + 4,65 | 1,15 | 0,15 4,34 4,95 2,69 7,88 56
T. equi - 4,60 | 1,31 | 0,14 4,30 4,89 2,77 10,86 79
ANOVA: p=0,648

Tabla 104. Resultados de los linfocitos segun signo serolégico.

Intervalo de

. . confianza parala
(I;:llillfg:}t:f) Media ]?I‘eli)v Egzz ’media al 9,5% Minimo | Maximo | N

Limite Limite

inferior | superior
T. equi + 3,06 | 098 | 0,13 2,80 3,32 1,39 7,30 56
T. equi - 2,86 | 0,91 0,10 2,66 3,07 0,49 6,38 79
ANOVA: p=0,431

Tabla 105. Resultados de los monocitos seglin signo seroldgico.
Intervalo de
confianza parala

media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior

T. equi + 0,21 | 0,12 0,01 0,17 0,24 0,00 0,54 56
T. equi - 0,06 | 0,12 0,01 0,03 0,08 0,00 0,70 79
ANOVA: p=0,000
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas

Monocitos Media Desv. | Error
(miles/pL) Tip. | tipico
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Tabla 106. Resultados de los eosinéfilos segtin signo serologico.
Intervalo de
confianza parala

fglslir;:/fﬂ:; Media ]?I‘ei;V. fll;(c’; media al 95% Minimo | Maximo | N
) Limite | Limite
inferior | superior
T. equi + 0,03 | 0,06 | 0,00 0,01 0,04 0,00 0,25 56
T. equi - 0,15 | 0,10 | 0,01 0,12 0,17 0,00 0,45 79

ANOVA: p=0,000
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas

Tabla 107. Resultados de las proteinas plasmaticas totales segiin signo seroldgico.
Intervalo de
confianza parala

Protema; totales Media De’sv. Ezrr_'or media al 95% Minimo | Maximo | N
(g/dL) Tip. | tipico Limite | Limite
inferior | superior
T. equi + 6,57 | 0,56 | 0,07 6,42 6,72 5,40 8,00 56
T. equi - 6,77 | 0,65 | 0,07 6,63 6,92 5,20 8,20 79

ANOVA: p=0,169

Tabla 108. Resultados de las fibrin6geno totales segin signo serolégico.
Intervalo de
confianza parala

Flbrlno(gi;eno Media De,sv. E,rr.'or media al 95% Minimo | Maximo | N
(mg/dL) Tip. | tipico Limite | Limite
inferior | superior
T. equi + 330,35| 63,01 | 8,42 313,48 347,23 200,00 | 500,00 56
T. equi - 294,93 76,62 | 8,62 277,77 312,09 200,00 | 600,00 79

ANOVA: p=0,005
ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas

Tabla 109. Resultados del cobre seguin signo serolégico.
Intervalo de
confianza parala

(H(;I(::))ffL) Media ]?I‘eii)v E;‘;:g media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
T. equi + 31,67 | 54,64 | 19,32 -14,01 77,36 7 166 8
T. equi - 9,62 | 3,71 [ 0,853 7,83 11,41 4 20 19
ANOVA: p=0,084
Tabla 110. Resultados del hierro segiin signo seroldégico.
Intervalo de
Hierro .| Desv. | Error confia_nza parala . fos
(ng/dL) Media Tip. | tipico ’medla al 9’5% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
T. equi + 284,86(226,82| 85,73 | 75,08 494,64 47 729 7
T. equi - 147,111131,50| 30,17 | 83,73 210,49 54 665 19
ANOVA: p=0,064

164




Resultados

4.4.5.

Tabla 111. Resultados serold

Resultados de Babesia caballi

icos y prevalencia.

Prevalencia | Positivos Dudosos | Negativos Total
N 22 2 115 139
% 15,8% 1,4% 82,7% 100%

Tabla 112. Resultados del hematocrito segun titulo de anticuerpos.

Titulos 1/20| 1/40| 1/80 (1/160|1/320|1/640|1/1280| Total
N 1 1 7 8 3 2 2 24
% 4,2 4,2 29,2 33,3 | 12,5 8,3 8,3 100,0
Hematocrito | 5,0, | 3404 | 34,206 [32,1% | 34,8% | 33.2% | 28% | 33,8%
medio
Figura 25. Seroprevalencia de B. caballi por edad.
Prevalencia por edad
0% 50,00%
40%
30%
20% 17,74% 20,00% M Prevalencia por edad
9,09% 11, 76%
10%
0,00% .
0%
<2 2a5 5al0 10a15 15a20 >20

Tabla 113. Resultados del niumero de eritrocitos segiin signo seroldgico.

Intervalo de
. . confianza parala
(rgﬁigz:;;fL) Media ]?I‘el;v El;(c):; media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
B. caballi + 7,08 | 090 | 0,19 6,68 7,49 5,80 8,76 22
B. caballi - 7,52 1,11 0,10 7,31 7,72 5,65 11,10 114

ANOVA: p=0,210
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Tabla 114. Resultados del hematocrito se

un signo seroldgico.
Intervalo de
. confianza para la
Hemet)tocrlto Media De,sv. E,n:()r media al 95% Minimo | Maximo | N
(%) Tip. | tipico Limite | Limite
inferior | superior
B. caballi + 31,20 | 4,71 1,00 29,10 33,29 24,00 41,40 22
B. caballi - 33,20 | 4,99 0,46 32,27 34,13 23,00 50,80 114
ANOVA: p=0,211

Tabla 115. Resultados de la hemoglobina segtin signo seroldgico.

Intervalo de
. confianza para la
Hemogl((;:nna Media De’sv. E,rr.'or media al 95% Minimo | Maximo | N
(mg/dI) Tip. | tipico Limite | Limite
inferior | superior
B. caballi + 11,26 | 1,95 | 0,41 10,39 12,13 8,00 15,00 22
B. caballi - 11,29 { 1,73 | 0,16 10,97 11,61 7,70 16,70 | 114
ANOVA: p= 0,954

Tabla 116. Resultados del VCM segun signo serolégico.

Intervalo de
confianza parala
‘(/;:Ll\)/[ Media ]?Tei;v E;l;(c); media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
B. caballi + 44,22 | 5,50 1,17 41,78 46,66 31,96 51,72 22
B. caballi - 44,38 | 4,63 0,43 43,52 45,24 32,32 53,75 114
ANOVA: p=0,895
Tabla 117. Resultados de la HCM segun signo seroldgico.
Intervalo de
confianza parala
l;;;\;l Media l?rei;v. tEl:)I:c)Z media al 95% Minimo | Maximo | N
) Limite | Limite
inferior | superior
B. caballi + 16,01 | 2,65 0,56 14,83 17,18 9,59 19,83 22
B. caballi - 15,11 | 1,86 0,17 14,77 15,46 10,85 20,00 114
ANOVA: p=0,095

Tabla 118. Resultados de la CMHC segun signo serolégico.

Intervalo de
confianza parala
((.:g l\;glf) Media l?rel;v E;I;(c); media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
B. caballi + 36,05 | 2,62 | 0,56 34,89 37,21 30,00 41,07 22
B. caballi - 34,09 | 2,59 | 0,24 33,61 34,57 27,33 40,00 | 114
ANOVA: p=0,003

ANOVA: Si existen diferencias estadisticamente significativas
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Tabla 119. Resultados de las plaquetas segun signo serolégico.

Intervalo de
confianza parala
(l:l?&l;j:&s) Media ]?I‘eii)v E:;(c’; media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
B. caballi + 170,83 | 63,93 | 15,07 | 139,04 202,62 59,00 300,00 | 18
B. caballi - 168,68| 90,11 | 9,24 | 150,32 187,04 53,00 762,00 | 95

ANOVA: p=0,952

Tabla 120. Resultados de los leucocitos segin signo serolégico.

Intervalo de
Leucocitos . | Desv. | Error confiaflza para la . fos
(miles/uL) Media Tip. | tipico ,mf:dla al 9,50/.0 Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
B. caballi + 8,29 | 2,19 | 0,46 7,32 9,27 5,60 13,60 22
B. caballi - 7,75 | 1,92 0,18 7,39 8,10 4,20 18,10 | 114

ANOVA: p=0,187

Tabla 121. Resultados de los neutrofilos segmentados segin signo serolégico.

Intervalo de
Neutrofilos Desv. | Error confianza para la
segmentados Media Ti ) tivico media al 95% Minimo | Maximo | N
(miles/pL) p- | Hp Limite | Limite
inferior | superior
B. caballi + 4,85 | 1,32 | 0,28 4,27 5,44 2,70 7,88 22
B. caballi - 4,58 | 1,22 | 0,11 4,35 4,81 2,77 10,86 | 114
ANOVA: p=0,225

Tabla 122. Resultados de los linfocitos segun signo serolégico.

Intervalo de

. . confianza para la
(Il‘::il]fgsc;t:)]_‘s) Media ]?rei;v. EL‘;‘C’; media al 95% Minimo | Maximo | N

) Limite | Limite

inferior | superior
B. caballi + 3,19 | 1,15 | 0,24 2,68 3,70 1,79 7,30 22
B. caballi - 290 | 0,89 | 0,08 2,74 3,07 0,49 6,88 114
ANOVA: p=0,296

Tabla 123. Resultados de los monocitos seglin signo seroldgico.

Intervalo de

. confianza para la
m?:sc/l:lﬁ Media l?:l;v E::Z ’media al 9’5% Minimo | Maximo | N

Limite Limite

inferior | superior
B. caballi + 0,15 [ 0,15 | 0,03 0,08 0,22 0,00 0,54 22
B. caballi - 0,12 [ 0,15 | 0,01 0,09 0,15 0,00 0,79 114
ANOVA: p=0,689
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Tabla 124. Resultados de los eosinéfilos segtin signo serologico.

Intervalo de
s confianza para la
leslir;:/fﬂ:; Media ]?rei;v. EL‘;‘C’; media al 95% Minimo | Maximo | N
' Limite | Limite
inferior | superior
B. caballi + 0,06 | 0,07 | 0,01 0,03 0,09 0,00 0,25 22
B. caballi - 0,10 | 0,11 | 0,01 0,08 0,12 0,00 0,45 114

ANOVA: p=0,103

Tabla 125. Resultados de las proteinas plasmaticas totales segiin signo seroldgico.

Intervalo de
Proteinas totales . | Desv. | Error confiaflza para la . -
(g/dL) Media Tip. | tipico media al 95% Minimo | Maximo | N
Limite Limite
inferior | superior
B. caballi + 6,47 | 0,40 | 0,08 6,29 6,65 6,00 7,40 22
B. caballi - 6,73 | 0,64 | 0,06 6,61 6,85 5,20 8,20 114

ANOVA: p=0,196

Tabla 126. Resultados de las fibrindgeno totales segin signo seroléogico.

Intervalo de

e s confianza para la
Flbrmogeno Media | DesV- | Error media al 95% Minimo | Maximo | N

(mg/dL) Tip. | tipico Limite | Limite

inferior | superior
B. caballi + 322,72| 75,16 | 16,02 | 289,40 356,05 200,00 | 500,00 | 22
B. caballi - 309,64| 75,22 | 7,04 | 295,69 323,60 200,00 | 600,00 | 114
ANOVA: p=0,727

Tabla 127. Resultados del cobre segtn si

no serologico.

Intervalo de

confianza parala
(u(;zszL) Media ]?Ifii)v fll;(c’z media al 95% Minimo | Maximo | N

Limite Limite

inferior | superior
B. caballi + 12,68 | 9,03 | 5,21 -9,75 35,11 7 23 3
B. caballi - 16,98 | 32,75 | 6,82 2,82 31,14 4 166 23
ANOVA: p=0,938

Tabla 128. Resultados del hierro segtin signo seroloégico.

Intervalo de

. confianza para la
Hlel;;-o Media De,sv. EEI‘I:OI‘ media all:)S% Minimo | Maximo | N

(ng/dL) Tip. | tipico Limite | Limite

inferior | superior
B. caballi + 247,29 80,72 | 57,08 | -477,98 | 972,56 190 304 2
B. caballi - 169,24(171,88| 35,84 94,91 243,56 47 729 23
ANOVA: p=0,362
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Discusion

5.1. Prevalencia de anemia

Como hemos indicado en la revision bibliografica, consideramos el término
anemia como la reduccién del hematocrito por debajo de los intervalos de
referencia, como parametro mas preciso (Brockus y Andreasen, 2005); aunque
también consideramos el numero de eritrocitos y la concentracion de

hemoglobina, utilizando usando la clasificacion de Tvedten (2010).

5.1.1. Resultados del hematocrito

Los resultados del hematocrito y su distribucién en la poblacién estudiada
(Figura 20 y Tabla 7) muestran un valor hematocrito bajo, cercano a los limites
inferiores de los valores de referencia encontrados en la bibliografia, con una

media del 33,77%.

Los resultados obtenidos en este estudio muestran que 285 équidos de los
558 de la poblacion muestreada presentan un hematocrito <33%, con una
prevalencia de caballos con anemia del 51,08% (Tabla 8); que, clasificada segtin su
gravedad (Tabla 9), son en su mayoria de caracter leve (29,57%) a moderada
(21,15%). En el caso de las anemias graves se obtiene un porcentaje muy bajo
(0,36%), como puede esperarse debido a que no se incluyeron en el estudio
animales clinicamente enfermos y se ha presupuesto una posible causa de anemia
cronica; aun asi se han encontrado 2 individuos con un hematocrito de 18%. La
prevalencia de anemia obtenida en este caso es notablemente superior a la
encontrada por Gavazza et al. (2002), considerando que estudia 700 caballos de
razas de sangre caliente y diferentes intervalos de gravedad y encuentran una
prevalencia de anemia (hematocrito <31%) del 15,1%; mientras en nuestro
estudio es del 32,79% para ese mismo intervalo del total de la poblacién (Tabla 8)
y del 21,8% de los de sangre caliente en el mismo intervalo, con similar resultado

para las anemias graves (hematocrito <26%).
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5.1.2. Resultados de los eritrocitos

Los resultados del nimero de eritrocitos y su distribucién en la poblacién
estudiada (Figura 21 y Tabla 10) también mostraron un valor (7,69 x106/uL)
cercano a los limites mas bajos de los valores de referencia encontrados en la
bibliografia (Grondin y Dewitt, 2010), aunque en este caso los intervalos son
mayores y de los tres parametros considerados para valorar la posible anemia es el

menos preciso (Brockus y Andreasen, 2005).

5.1.3. Resultados de la hemoglobina

Los resultados de la hemoglobina y su distribucién en la poblacion estudiada
(Figura 22 y Tabla 11) también mostraron un valor (11,71 mg/dL) cercano al
limite inferior de los valores de referencia encontrados en la bibliografia (Grondin
y Dewitt, 2010); aunque presenta un coeficiente de variaciéon intermedio de los

tres parametros considerados (+5%) (Brockus y Andreasen, 2005).

5.2. Resultados de otros parametros hematoldgicos

5.2.1. Resultados de Volumen Corpuscular Medio

En este estudio no encontramos diferencias estadisticamente significativas
con respecto a la distribucién del VCM por especie y temperamento racial,
apreciando un menor valor en los individuos de sangre caliente que en los demas
grupos y, sin contar a los de sangre fria y las mulas debido a su escaso nimero, los
asnos muestran valores ligeramente mas altos (Tabla 12), de acuerdo con lo
descrito por Grondin y Dewitt (2010). Encontramos microcitosis (<37 fl.) en 47 de
los 558 (8,42%), de los cuales 34 (72,0%) presentaron anemia (hematocrito
<33%), que representaron el 6,09% de la poblacién total (Tabla 14); mostrando
una incidencia relativamente baja. Aunque los caballos no suelen mostrar
evidencias hematoldgicas regenerativas, es mas probable encontrar un aumento
del VCM en los que se recuperan de un grave episodio hemolitico que en los que se

recuperan de una hemorragia (Sellon y Wise, 2010).
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5.2.2. Resultados de Concentracion Media de Hemoglobina Corpuscular

Con respecto a la CMHC, en este estudio si encontramos diferencias
estadisticamente significativas con respecto a su distribucién por especie y
temperamento racial, en lo que se refiere a los de media sangre y sangre caliente,
frente a los asnos y frente a los ponis sdlo con el test de Tukey (Tabla 13). Aunque
este indice, de forma similar a lo descrito para el VCM, se espera que muestre un
menor valor en los individuos de sangre caliente que en los ponis y asnos (Grondin
y Dewitt, 2010), sin diferencias significativas y normalmente dentro de los
intervalos de referencia (normocrémicas) (Tvedten, 2010), es el indice
eritrocitario mas exacto (Morris, 2002; Brockus y Andreasen, 2005); en este caso
se observa un resultado ligeramente superior. Sin embargo, los resultados para
todos los grupos, excepto los de media sangre en los que el valor ha sido menor, se
encuentran dentro de los valores de referencia descritos por Grondin y Dewitt
(2010). El menor valor de la CMHC en ponis y asnos con respecto a los de SCy en
los MS con respecto a su valor de referencia podria deberse a reticulocitosis,
algunos casos de deficiencia de hierro o centrifugacién inadecuada (Morris, 2002;

Brockus y Andreasen, 2005).

5.2.3. Resultados del patron de rasgos morfoldgicos (VCM-CMHC)

En la tabla 14 se muestra la clasificacion de los resultados relativos al VCM y
CMHC, agrupados segun la gravedad de la anemia descrita por Tvedten (2010)
(Tabla 2); y donde el rango del VCM es 37-59 fl para considerar la anemia como
normocitica y el de la CMHC es 31-40 gr/dL, para considerar la anemia como
normocromica (Grondin y Dewitt, 2010). Asi, los resultados indican que una
amplia mayoria de las anemias son normociticas y normocrémicas, con una
prevalencia del 41,94%, de acuerdo con lo esperado (Tvedten, 2010). Sin embargo,
en lo que se refiere a las macrociticas y normocrémicas, los resultados descritos
por Gavazza et al. (2002) son ligeramente superiores y con baja prevalencia, pero
debido al diferente rango de referencia utilizado para el VCM (38-50 fl), si lo

aplicamos a nuestros resultados obtenemos similares prevalencias y podrian ser
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con mayor probabilidad resultado de la recuperacién tras un intenso episodio

hemolitico (Sellon y Wise, 2010).

5.2.4. Resultados de fibrindgeno

Aunque la reduccion de la concentracion del hierro sérico es mas sensible
para determinar una posible inflamacién o infeccién cronica (Borges et al.,, 2007),
también el aumento del fibrindgeno puede sugerirla como causa de anemia
(Welles, 2010). En este estudio se observa una incidencia de hiperfibrinogenemia
(> 400 mg/L) del 2,1% (12 de 556), de los cuales 8 presentaron anemia (66,6%).
Estos resultados parecen indicar una escasa incidencia de anemia por enfermedad

inflamatoria.

5.2.5. Resultados de Aglutinaciéon

La aglutinacién se ha diferenciado del apilamiento por dilucién en solucién
salina (Grondin y Dewitt, 2010); asi, los resultados sugieren una baja incidencia de
posibles casos de anemias autoinmunes, sélo 34 de 558 (6,1%), presentaron
aglutinacién y de ellos 29 mostraron anemia (85,3%); coincidiendo con la baja
frecuencia de presentacion, especialmente la AHIM primaria, descrita por Seino
(2010). Entre las causas mas probables estan las infecciones por clostridios,
seguida de estreptococias y abscesos; ocasionalmente por neoplasias y otras
enfermedades sistémicas como enteropatia con pérdida de proteinas, purpura
hemorragica y lupus eritematoso sistémico; y debido a la seleccién del muestreo y
las condiciones locales, son poco probable las ocasionadas por farmacos, AlEs,
transfusiéon con sangre incompatible, IEN, toxicosis por organofosforados y las
primarias (Moore et al, 1987; Monreal et al., 1995; Weiss y Moritz, 2003; Seino,
2010). La identificacién especifica del anticuerpo se realiza mediante
inmunofluorescencia directa usando citometria de flujo (Wilkerson et al., 2000;

Davis et al., 2002; Wardrop, 2005).
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5.2.6. Resultados de plaquetas

Los resultados de plaquetas muestran que de las 445 muestras validas 54
presentaron trombocitopenia (<100 x 103/uL) (Sellon y Wise, 2010), lo que supuso
el 12,1% de la poblaciéon muestral; de los que 26 (48,1%) presentaron anemia, 12
de caracter leve, 13 moderada y 1 grave. Sélo un individuo present6 un recuento
plaquetario inferior a 30.000/uL, que es cuando suele mostrarse una diatesis
hemorragica (Byars y Greene, 1982; Larson et al., 1983; Werner et al., 1984; Morris
y Whitlock, 1983; Sockett et al, 1987), aunque en éste caso el hematocrito fue
normal. En este estudio no pudieron determinarse las posibles causas de estos
casos de trombocitopenia, pero al no considerar animales con evidencia o historial
reciente de hemorragia, sélo se pudo sospechar de hemorragias ocultas o
inducidas por algun proceso patologico subyacente, como enfermedades
inflamatorias, gastrointestinales, autoinmunes, por neoplasias, agentes infecciosos
o medicamentos (Dolente et al., 2002; Dallap, 2004; Scott y Jutkowitz, 2010; Sellon
y Wise, 2010).
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5.3. Estudio del hematocrito segun las variables estudiadas

Bloque 1: Factores dependientes del individuo

5.3.1. Distribucion del hematocrito por especie y temperamento racial

En nuestro estudio, como se muestra en el contraste de hip6tesis de la tabla
15, encontramos diferencias estadisticamente significativas entre los caballos de
sangre caliente y los de media sangre, los ponis y los asnos; también entre media
sangre y asnos, pero no entre media sangre y ponis, ni entre asnos y ponis. Estos
resultados coinciden con lo esperado segin mencionan Grondin y Dewitt (2010),
en que las razas de sangre caliente presentan un hematocrito mas alto y las de
sangre fria, ponis y asnos presentan los niveles mas bajos, con diferencias
insignificantes entre ellos. En este estudio (Tabla 15) el hematocrito medio fue
mayor en los de SC (35,77%), en los de MS fue del 33,62%, en los ponis del 32,81%
y en los asnos del 29,88%. En los de SF (34,31%) y los hibridos mulares (37%) su

numero es muy escaso como para tener relevancia.

En la tabla 16 se resumen los resultados obtenidos de prevalencia de la
anemia, que en los asnos fue muy elevada, el 73,3% mostraron anemia, de los que
en mas de dos tercios (53,3%) la anemia fue moderada e incluy6 a los dos unicos
casos encontrados de anemia grave (4,4%). Si bien los asnos tuvieron menores
valores medios del hematocrito, en nuestro caso probablemente esté influido por
el gran nimero de asnos en malas condiciones, especialmente en una explotacién
grande con elevado nimero de ejemplares con anemia. Algo similar ocurre en el
caso de los ponis, pero en menor medida; el 61,9% presentaron anemia, en algo
mas de la mitad fue leve y en el resto moderada. En nuestro estudio, las diferencias
no pueden ser valoradas en los caballos de sangre fria e hibridos mulares por el
escaso numero de estos individuos, aunque en los primeros la prevalencia de
anemia fue del 37,5%. En los caballos de SC la prevalencia fue menor, del 35,9%,
con mas de dos tercios de caracter leve (25,8%), que puede explicarse por su

caracteristico mayor nivel de hematocrito y probablemente también por su mayor
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actividad fisica, entre otras condiciones. En los caballos de MS la prevalencia de la
anemia fue del 53,2%, cifra muy similar al 51,08% de la prevalencia de toda la
poblaciéon muestreada (Tabla 8); y donde casi dos tercios de ellos presentaron

anemia leve (33,0%) y el resto moderada (20,1%).

5.3.2. Distribucion del hematocrito por grupo de edad

En cuanto a la distribucién del hematocrito por grupo de edad (Tabla 17),
este estudio determind diferencias estadisticamente significativas entre équidos
menores de 2 afios de edad, en los que fue menor, y los adultos de hasta 20 afos;
coincidiendo con lo descrito por Grondin y Dewitt (2010), relativo a que el
hematocrito es menor en los potros de hasta 1 6 2 aflos de edad, en que alcanzan
los valores del adulto y que se mantiene estable después de los 20 afios mientras
que pueden tener recuentos eritrocitarios mas altos (Grondin y Dewitt, 2010). Sin
embargo no se encontraron diferencias significativas entre potros o adultos con los
mayores de 20 afos; lo que puede deberse a menor actividad, peor manejo, menor

capacidad de absorcion de nutrientes u otros.

5.3.3. Distribucion del hematocrito por género

La tabla 18, de distribucién del hematocrito por género, no determind
diferencias estadisticamente significativas; que al igual a lo indicado por Grondin y
Dewitt (2010) solo se apreciaron pequefias diferencias entre machos y hembras;
aunque en este estudio observamos que los machos castrados presentaron un
hematocrito medio ligeramente mas bajo que las hembras y los enteros mas alto

que en ellas.

5.3.4. Distribucion del hematocrito por grupos de capa

Los resultados de este estudio no mostraron diferencias estadisticamente

significativas en la distribucion del hematocrito por grupos de capa (Tabla 19).
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Bloque 2: Factores dependientes del manejo

5.3.5. Distribucion del hematocrito por condicion corporal

Encontramos diferencias estadisticamente significativas (Tabla 20) entre la
condicion corporal y el nivel de hematocrito. Los valores obtenidos indican una
apreciable reduccion del hematocrito medio de los individuos mas delgados
(grupos 2 y 3), del 29,74 al 30,98% respectivamente, mientras que los animales
con mejor condicion corporal varian del 33,59% del grupo 4 al 35,87% en el grupo
7. Aunque la pérdida de peso puede ser un signo inespecifico de la anemia, que
depende de un proceso patolégico subyacente primario o secundario (Tvedten,
2010), el estado corporal del animal depende en gran medida de factores de
manejo, como la alimentacién, el ejercicio fisico y otros cuidados; y la delgadez no

coexiste necesariamente con la anemia.

5.3.6. Distribucion del hematocrito por aspecto del pelo

Se encuentran diferencias estadisticamente significativas (Tabla 21), entre
los grupos con aspecto del pelo malo o regular (30,16 y 31,93%) con los mayor
hematocrito en los grupos con de mejor aspecto, en los que el hematocrito es muy
superior (35,00 y 36,06%). La ausencia de diferencias con el grupo de muy mal
aspecto puede deberse a su escaso numero. Entre las posibles causas que
relacionan la anemia y el mal aspecto del pelo se encuentran la deficiencia de cobre
(Radostits et al.,, 2007) (Carlson et al., 2002), de folato (Bailey et al., 2001) (Carlson
etal, 2002) y de aminoacidos esenciales (NRC, 2007).

5.3.7. Distribucion del hematocrito por uso principal

Valorando sélo los usos mas frecuentes, encontramos diferencias
significativas (Tabla 22) entre los caballos de paseo y los de saltos; y sobre todo
entre los de carrera con los demas grupos. En los caballos dedicados a carreras

encontramos un hematocrito medio muy superior (39,24%) a la media de los
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demads grupos de la poblacién muestreada, en los de saltos un valor intermedio
(34,79%) y en los demas grupos valores inferiores al 33%. Las diferencias pueden
estar relacionadas con el temperamento racial y el grado de entrenamiento del
animal (Grondin y Dewitt, 2010), ya que la mayoria de los caballos de carreras
pertenecen al grupo de sangre caliente y los de saltos a los de media sangre y
algunos de sangre caliente, ademas de estar sometidos a un programa mas cuidado
de entrenamiento, alimentacion y otras atenciones. No se observan diferencias
entre los de paseo y los de saltos con el grupo de retirados, probablemente por las
variables condiciones y manejo a que estan sometidos estos grupos, como puede

indicar su mayor desviacion tipica, error tipico y limites (Tabla 22).

5.3.8. Distribucion del hematocrito por tiempo de trabajo

Se encuentran diferencias significativas (Tabla 23) entre el grupo de menos
de tres horas de trabajo semanal, con un hematocrito medio de 31,89%, con los de
3-4,5-6 y 7-8 horas, con un hematocrito que aumenta progresivamente del 34% al
36,32%. Los resultados de los grupos con mas de 8 horas de trabajo, solo muestran
la escasa frecuencia con que se presentan, considerando la cierta subjetividad de
esta variable, debido a que se obtiene de una estimacion declarada por el
propietario o entrenador. Las diferencias encontradas pueden relacionarse con el

nivel de entrenamiento del animal (Grondin y Dewitt, 2010).

5.3.9. Distribucion del hematocrito por intensidad del trabajo

El porcentaje medio del hematocrito aumenta a medida que lo hace la
intensidad del trabajo al que estd sometido el animal (Tabla 24), encontrando
diferencias estadisticamente significativas entre los grupos de baja intensidad con
respecto a los demads, aunque no entre ellos. Las diferencias son mas significativas
entre los grupos de normal y alta intensidad. Las diferencias coinciden con lo
esperado en animales con mayor actividad fisica (Grondin y Dewitt, 2010) y
probablemente por los mayores cuidados en animales de los que se espera un

buen rendimiento deportivo.
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5.3.10. Distribuciéon del hematocrito por tiempo y horario de pastoreo

El estudio estadistico en relacion a las citadas variables no mostré diferencias
estadisticamente significativas, por lo que el tiempo y el horario de pastoreo no
parecen influir sobre el hematocrito. El nimero de animales que pastan es muy

reducido como puede observarse en el apartado 3.11.

5.3.11. Distribucion del hematocrito por horario de estabulacién

Se encuentran diferencias estadisticamente significativas entre el grupo 1
(estabulados menos de 14 horas al dia) (Tabla 26), con un hematocrito bajo
(32,64%) con los grupos 2 y 3, estabulados mas de 14 horas al dia, (hematocrito
34,8 - 34,2%). Una posible explicacion para estos resultados podria ser que los
animales estabulados mayor tiempo y los que estan en estabulacion libre,
realmente estuviesen menos ociosos, mejor alimentados y sometidos a una
actividad fisica mas planificada. Podriamos también afiadir un porcentaje de
subjetividad de esta variable, debido a que se obtuvo de una estimacion declarada

por el propietario o entrenador.

5.3.12. Distribuciéon del hematocrito por horario en potrero

Se encuentran diferencias estadisticamente significativas (Tabla 27) entre el
grupo 0 que no suele permanecer en el potrero (hematocrito 34,31%) con el 1, que
lo hace por las mafianas (hematocrito 32,36%); y este ultimo grupo con el que
permanece en potrero por las tardes (hematocrito 34,33%) y las 24 horas
(hematocrito 35,43%). Esto puede tener una explicacion, en parte similar al punto
anterior y también si el animal tiene un uso menos deportivo y depende del
horario de trabajo del propietario. Al igual que el punto anterior, un porcentaje de
subjetividad podria ser también atribuible en ésta variable, debido a que se obtuvo

de una estimacion declarada por el propietario o entrenador.
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5.3.13. Distribucion del hematocrito segun el tipo de pastos

El estudio estadistico en relacion a ambas variables no mostré diferencias
estadisticamente significativas, por lo que el tipo de pasto no pareceria influir
sobre el hematocrito. Sin embargo, el nimero de animales que pastoreaban fue

muy bajo y, en esos casos, los pastos eran poco propicios para caballos.

5.3.14. Distribucién del hematocrito por relacion forraje/concentrado de la

dieta

Se encuentra una clara correlacién entre el valor hematocrito y la proporcién
de forrajes suministrados (Tabla 29); asi, el hematocrito aumenta a medida que lo
hace la proporcién de forrajes, desde el 32,44% en los que la aportacion es
deficiente, hasta el 34,70% cuando se aportan con mas abundancia; con diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grupos. Estos resultados estan en
consonancia con que a medida que existe un mayor aporte de alimentos fibrosos
disminuye la prevalencia de anemia, ya que este tipo de alimentos contiene hierro
y otros minerales, aporta algunas vitaminas, promueven una mayor actividad de la
flora intestinal que a su vez sintetiza aminoacidos esenciales y vitaminas
hidrosolubles (B y K) (Frape, 1992). Ademas, puede haber insuficiente ingestion de
folato si es escasa la disponibilidad de forrajes como la alfalfa o el fleo pratense y
es abundante en alimentos que escasea como el maiz, la avena y la cebada (NRC,
2007). También intervienen los posibles aumentos en las necesidades de ciertos
nutrientes como la vitamina B12 por una alimentacién con gran proporciéon de

concentrados (Frape, 1992).

5.3.15. Distribucion del hematocrito por calidad de la dieta

El estudio también encuentra diferencias estadisticamente significativas
(Tabla 30) en el hematocrito, que se ve incrementado considerablemente a medida
que reciben una alimentacién de mayor calidad. No se observan diferencias entre

los grupos de normal y buena calidad, probablemente debido a la utilizacion de
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pocos tipos comerciales de ingredientes. Las diferencias con respecto a la calidad
de los ingredientes de la dieta coinciden con las posibles deficiencias de nutrientes
ocasionadas por su diferente composicién, por pérdidas durante su
almacenamiento y efectos sobre la palatabilidad de los alimentos. Pueden ser
importantes la pérdida de hojas de los forrajes, la oxidacion de vitaminas
liposolubles y acidos grasos, las alteraciones por presencia de roedores, insectos,
acaros y hongos, la accién de la luz solar y otras (Frape, 1992; NRC, 2007). Las
estimaciones de racionamiento de los caballos con alimentos diferentes a los
piensos compuestos y los complementados con soja u otras leguminosas suelen ser

deficientes en lisina (NRC, 2007).

5.3.16. Distribucion del hematocrito por frecuencia de alimentacion

Existen diferencias estadisticamente significativas (Tabla 31) entre los
équidos alimentados una sola vez al dia con los alimentados dos o tres veces al dia;
y aunque la media del hematocrito es superior en los alimentados tres veces al dia
al de dos veces, la diferencia no es estadisticamente significativa. Los que se
alimentan una sola vez al dia recibian poca cantidad de forraje y demasiado
concentrado, s6lo 6 recibian mediana proporcion de forraje y calidad del alimento
y presentaban un hematocrito medio de 33,3% (de los que sélo 2 tenian un
hematocrito menor de 34% y no se han evaluado de piroplasmosis), solo 3 recibian
una buena proporcidén de forraje y mediana calidad del alimento y presentaban un
hematocrito de 38,3%. Sin embargo, los 50 animales que recibian alta proporcién
de concentrados presentaron un hematocrito de 33,7%, independientemente de la
calidad. Aunque la frecuencia de alimentacién no necesariamente es causa directa
de deficiencia nutricional, mas probablemente aumenta el riesgo de problemas
digestivos, al suministrar el alimento una vez al dia dificilmente se puede
conseguir una adecuada ingestion de alimentos y nutrientes; sin embargo, entre
mas frecuente es el suministro de alimentos mas se aproxima al comportamiento
alimentario natural del caballo (Frape, 1992; NRC, 2007); y, por tanto, se evita el
apetito ansioso y se mejora la masticacion, con la consiguiente mejora en el

aprovechamiento de los alimentos.
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5.3.17. Distribuciéon del hematocrito segin programa de vacunacion

El estudio estadistico en relacion a las citadas variables no mostré diferencias
estadisticamente significativas, por lo que el programa de vacunaciéon no parece
influir sobre el valor hematocrito. Sin embargo, se observa la tendencia de que

cuanto mejor es el programa sanitario es mayor el nivel de hematocrito.

5.3.18. Distribucion del hematocrito segin programa de desparasitacion

No existen diferencias estadisticamente significativas (Tabla 33), solo se
aprecia un ligero aumento del hematocrito medio en el grupo 3, que utiliza un
programa de desparasitacion mas frecuente y con antiparasitarios de amplio
espectro como la ivermectina y la moxidectina, que son eficaces contra los
pequefios estrongilos. Como los parasitos deben producir infestaciones masivas
para causar anemia, con la excepcion del Strongylus vulgaris, que ain en pequefio
numero puede ocasionar una importante pérdida interna de sangre; y los
ectoparasitos son faciles de detectar y eliminar, los parasitos intestinales,
principalmente los pequefios estrongilos, serian una posible causa de anemia si

estdn en gran nimero y sin control antiparasitario (Sellon y Wise, 2010).

5.3.19. Distribucion del hematocrito segiin desparasitacion externa del

caballo

El estudio estadistico en relacion a las citadas variables no mostré diferencias
estadisticamente significativas, por lo que el programa de desparasitacién no
parece influir sobre el hematocrito. Sin embargo, se ha de referir que la

desparasitacion externa no es practica habitual en nuestras explotaciones equinas.

5.3.20. Distribucion del hematocrito segiin modo de desparasitacion externa

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas (Tabla 35), entre

el grupo donde se aplicaba el insecticida mediante lavado (hematocrito 34,81%) y
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donde se aplicaba en aerosol (hematocrito 32,65%), probablemente como efecto
de una mejor aplicacién de estos productos y en caso de las enfermedades
transmitidas por picadura de garrapatas y si estan sobre el animal. Sin embargo, no
es practica habitual como ya se ha comentado en el punto anterior. Los resultados
parecerian paraddjicos en aquellos donde no se realiza desparasitacion externa,
pero el escaso numero de animales objeto de estudio no hacen posible un estudio

mas profundo.

Bloque 3: Factores dependientes del ambiente

5.3.21. Distribucion del hematocrito por zona geografica

El estudio estadistico en relacién a las citadas variables no mostré diferencias
estadisticamente significativas, por lo que la zona geografica no parece influir

sobre el hematocrito.

5.3.22. Distribucion del hematocrito por superficie total de la explotacion

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas (Tabla 37) entre
las explotaciones con una superficie mayor de 1.000 m? hasta 5.000 m?2 (grupo 3)
con un hematocrito medio de 33,16% y las de mas de 20.000 m? (grupo 5) con un
hematocrito medio de 35,13%. Esto puede ser bebido a que en el grupo 5 se
incluyen pocas explotaciones, con gran nimero de animales alojados y buenas
practicas de manejo, contrariamente a lo que sucede con las explotaciones

incluidas en el grupo 3.

5.3.23. Distribucion del hematocrito por superficie usada por los caballos

El estudio estadistico en relacion a las citadas variables no mostro diferencias

estadisticamente significativas, por lo que la superficie total utilizada no parece

influir sobre el valor hematocrito.
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5.3.24. Distribucion del hematocrito por altitud geografica

Sélo se encontraron diferencias estadisticamente significativas en el grupo de
100 metros con respecto a los de 400 y los de 600 metros (Tabla 39). En este caso,
el grupo localizado a 600 metros, con un hematocrito medio del 37,78% incluye
varias explotaciones de pocos animales, con alimentacion rica en forrajes, en
muchos casos de produccion local. El grupo de 400 metros, con un hematocrito
medio del 35,55%, incluye una explotacion de 49 caballos con buen manejo y
alimentacion complementada con heno comercial y varias de pocos caballos con
buenos recursos forrajeros; mientras que el grupo de 100 metros, con un
hematocrito medio del 32,71%, abarca diversas explotaciones de caballos y asnos

con peores pautas de manejo.

5.3.25. Distribucion del hematocrito por zona bioclimatica

Los individuos localizados en zona de medianias presentaron un hematocrito
medio (34,66%) algo superior estadisticamente a los de costa (33,03%) (Tabla
40); probablemente tiene relacién con las diferencias encontradas en la tabla 39.
En relaciéon con los de cumbre hay escaso nimero de individuos y mayor

proporcidn de ejemplares de sangre caliente.

Los resultados de la distribucién del hematocrito por zona climatica (Figura
12) se muestran en la tabla 41 y solo se encuentran diferencias estadisticamente
significativas entre el grupo 3 de transiciéon (hematocrito 34,9%) con el grupo 6
arido del Sur y Oeste (hematocrito 32,8%), que también puede relacionarse con lo

expuesto para la tabla 39.

5.3.26. Distribucion del hematocrito por zona geoclimatica

Sélo se encontraron diferencias estadisticamente significativas (Tabla 42)

entre el grupo de Barranco Sur (hematocrito: 32,13%) y los de Llano Sur

(hematocrito: 35,14%), Montana Norte (hematocrito: 34,38%) y Montafia Sur
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(hematocrito: 34,48%). También puede ser efecto del manejo en las diferentes
explotaciones y diferencias climaticas, también en relacién con las tablas 39 a la

41.

5.3.27. Distribucion del hematocrito segun cubierta vegetal predominante

El estudio estadistico en relacion a las citadas variables no mostro diferencias
estadisticamente significativas, por lo que la cubierta vegetal predominante no
parece influir sobre el hematocrito, posiblemente porque depende mas de las

posibilidades de acceso y disponibilidad de los recursos forrajeros circundantes.

5.3.28. Distribucion del hematocrito segiin proximidad a zona forestal

El estudio estadistico en relacién a las citadas variables no mostré diferencias
estadisticamente significativas, por lo que la proximidad a zona forestal no parece

influir sobre el hematocrito.

5.3.29. Distribucion del hematocrito segun lados adyacentes de la

explotacion a zona forestal

El contraste de hipdtesis de los resultados de esta variable, mostrados en la
tabla 45, encontrd diferencias estadisticamente significativas s6lo entre los grupos
1 conel2y 2 con el 3, pero no se encuentra relacion con la posibilidad de favorecer
la transmisién de enfermedades que causan anemia o de condicionar la obtencion

de recursos forrajeros.

5.3.30. Distribucion del hematocrito segiin densidad de vegetacion anexa

El estudio estadistico en relacion a las citadas variables no mostro diferencias

estadisticamente significativas, por lo que la densidad de vegetacién anexa no

parece influir sobre el hematocrito.
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5.3.31. Distribucion del hematocrito segin proximidad a aguas de superficie

El estudio estadistico en relacion a las citadas variables no mostré diferencias
estadisticamente significativas, por lo que la proximidad a aguas de superficie no

parece influir sobre el hematocrito.

5.3.32. Distribucion del hematocrito segin dimensiones de las aguas de

superficie

El estudio estadistico en relacién a las citadas variables no mostré diferencias
estadisticamente significativas, por lo que las dimensiones de las aguas de

superficie no parecen influir sobre el hematocrito.

5.3.33. Distribucion del hematocrito segun tipo de potrero

El estudio estadistico en relacion a las citadas variables no mostré diferencias
estadisticamente significativas, por lo que el tipo de potrero no parece influir sobre

el hematocrito.

5.3.34. Distribucion del hematocrito segun tipo de establo

El estudio estadistico en relacion a las citadas variables no mostré diferencias
estadisticamente significativas, por lo que el tipo de establo no parece influir sobre

el hematocrito.

5.3.35. Distribucion del hematocrito segiin ambiente del establo

Se observo correlaciéon directa entre el hematocrito y la calidad ambiental de
los establos, con diferencias estadisticamente significativas (Tabla 51) entre el
grupo de peor ambiente con respecto a los del grupo normal y del bueno. La
relacién parece clara respecto del cuidado de los animales e influencia de factores

de manejo. Las construcciones ganaderas deben disponer de una adecuada
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ventilacion para mantener una adecuada temperatura y humedad, para minimizar
la contaminacién del ambiente del establo por polvo, agentes patégenos (hongos) y
sustancias irritantes (Frape, 1992), con evidente repercusion sobre el bienestar de
los animales, el apetito y la aparicion de enfermedades, principalmente
respiratorias, que finalmente pueden afectar al nivel hematocrito. Puede estar

relacionado también con otros factores de manejo.

5.3.36. Distribucion del hematocrito segun aislamiento del establo

El aislamiento estd muy correlacionado con el ambiente del establo, al
amortiguar los cambios de humedad relativa y temperatura (Frape, 1992); por lo
que es légico encontrar las diferencias estadisticamente significativas mostradas
en la tabla 52, donde el hematocrito es menor en el grupo de establos con poco

aislamiento (32,71%), y mayor (35.95%) en los de mejor aislamiento.

5.3.37. Distribucion del hematocrito segin uso de desinfectantes en establos

Se encuentran diferencias estadisticamente significativas (Tabla 53) entre el
grupo en el que se usa esporadicamente y el de una vez al afio, pero no entre
ambas y el grupo de dos veces al afio. Puede haber error por la subjetividad de esta
variable, debido a que se obtiene de una estimacion declarada por el propietario o

cuidador.

5.3.38. Distribucion del hematocrito segiin uso de insecticidas en locales

No se encuentran diferencias estadisticamente significativas. Sin embargo, se
encuentra una menor prevalencia de piroplasmosis (T. equi y/o B. caballi) a
medida que aumenta la frecuencia de desinsectacién de los locales, desde el 48%
en el grupo en que no suelen fumigarse, al 45% en el grupo en el que se realiza
esporadicamente y al 35% en las de fumigacién frecuente; como cabria esperar
siendo una estrategia de manejo para reducir la presencia de vectores y por tanto

el riesgo de transmisién (Radostits et al,, 2007).

188



Discusién

5.3.39. Distribucion del hematocrito segin tipo de camas

Se encuentra un hematocrito superior en los grupos que utilizan camas de
paja y/o viruta, con diferencias estadisticamente significativas (Tabla 55) con
respecto a los que no usan camas. Puede reflejar el efecto de ciertas medidas de
manejo, ya que la cama de paja de buena calidad equilibra la proporcién de fibra de
la dieta (Frape, 1992); y probablemente los que usan viruta, al ser un material mas
caro, puede significar que sus propietarios prestan mayor atencion al cuidado de
sus animales y también les proporcionaran una alimentaciéon mas equilibrada y de

mayor calidad.

5.3.40. Distribucién del hematocrito segin frecuencia de limpieza y cambio

de camas

Como se refleja en la tabla 56, so6lo se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre el grupo de poco frecuente y muy frecuente;
lo que puede estar relacionado con los resultados del apartado anterior, sobre todo
si se renuevan las camas y se mantiene una aceptable palatabilidad de la paja o del

heno si se suministra en el suelo.

5.3.41. Discusion sobre informaciéon complementaria

De los datos recabados en las encuestas, nos parece de interés mencionar los

resultados acerca la presencia de parasitos en las explotaciones muestreadas.

En base a los resultados de las encuestas, los propietarios y cuidadores
constataron una alta presencia de mosquitos y con menor frecuencia de garrapatas
en muchas explotaciones; acorde con las caracteristicas climatologicas generales y
sus diferentes variaciones locales del Archipiélago. Asi, los mosquitos muestran
una presencia mas o menos continuada casi durante todo el afio y las garrapatas,
con mayor interés epidemiolédgico en relacidn a este estudio, fueron especialmente

frecuentes en las explotaciones cercanas a zonas arbustivas y con paso o presencia
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de ganado caprino, ovino, camellos, perros y gatos, mostrando una actividad mas
continua a lo largo de las estaciones en toda la zona de costa y en medianias de la
zona sur y una actividad mas estacional e intensa en zonas de medianias de zona
norte y cumbre desde primavera a otofio. Durante el periodo de estudio, el nimero
de garrapatas encontradas sobre équidos fue escasa, so0lo 14 ejemplares (6

Hyalomma marginatum, 6 Rhipicephalus sanguineusy 2 R. bursa).

Excepto por la presencia de R. sanguineus, nuestros resultados coinciden con
el estudio preliminar realizado en Canarias en 2005 por Montés et al. (2007), que
indican como especie prevalente en los équidos a H. marginatum marginatum y
con diferencia a R. bursa, todas de climas calidos; aunque no pueden descartarse
otras especies, como el Dermacentor marginatus e incluso el Ixodes ricinus mas
frecuente en el norte de la Peninsula. La presencia de pediculosis equina sélo fue
observada en dos casos y otro con dermatitis en menudillos y cafias por

Dermanyssus gallinae.

En relacion con el contacto de otros animales con el ambiente de los équidos,
es destacable la frecuente la presencia de perros y en menor medida gatos,
pequefios rumiantes y roedores, que pueden favorecer el mantenimiento de las

garrapatas y actuar como reservorios de A. phagocitophilum, B. caballiy T. equi.

Los parasitos intestinales que fueron encontrados con mas frecuencia en los
analisis coprolégicos de 32 muestras, son los pequefios estrongilos (15/32),
seguido de Strongyloides westeri (11/32), grandes estroéngilos (10/32), Pardscaris
equorum (8/32), Habronema/Draschia spp. (8/32), Anoplocephala spp. (7/32),
Trichostrongylus axei (6/32), Oyuris equi (4/32) y con menor frecuencia
Dyctiocaulus arnfieldi (2/32). En general, las infestaciones no eran masivas,
frecuentemente mixtas con 2 o mas especies y s6lo en 8 muestras no se observaron
parasitos, todos ellos con un buen programa de desparasitacion. Los gasterofilos y
moscas del caballo sélo se observaron en animales procedentes de peninsula y es

rara su presentacion en Canarias.
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5.4. Resultados de prevalencia de enfermedades

5.4.1. Resultados de Anaplasma phagocytophilum

Como puede observarse en la tabla 57, los resultados de Ila
Inmunofluorescencia Indirecta (IFI) en nuestro estudio, realizados en un total de
388 sueros procedentes de los équidos muestreados, indican una seroprevalencia
de A. phagocytophilum del 5,67 % (22/388). La prevalencia en caballos se
corresponde con lo indicado por otros autores en zonas endémicas de diversas
partes del mundo, entre el 0% y el 16,6% (Madigan et al., 1990; Bullock et al.,
2000; Egenvall et al., 2001; Teglas et al., 2005; Leblond et al., 2005; Levi et al.,
2006;, 2006); y similar al 6,52% (3/46) referido por Amusategui et al. (2006) en el
noroeste espanol. Se considerada una enfermedad emergente en el hemisferio
occidental, que afecta también a otras especies como humanos, perros, gatos y

rumiantes y los roedores pueden actuar como reservorio (Franzén, 2008).

La menor incidencia con respecto a otras enfermedades transmitidas por
garrapatas (piroplasmosis) puede deberse a que su transmision parece ser solo
transestadial, poco eficaz y necesitar los vectores una carga grande de bacterias

para persistir con la muda (Ogden, 2002; Franzén, 2008).

Por otra parte, los titulos de anticuerpos observados (Tabla 58), fueron de
1/40 en 16 casos y 1/80 en 6 casos, cuando diversos investigadores consideran
positivo con IFI unos titulos de=21/20 (Rikihisa, 1991), 21/40 (Bullock et al., 2000;
Egenvall et al, 2001; Amusategui et al., 2006; Levi et al., 2006; Franzén, 2008) y
>1/80 (Teglas et al., 2005; Praskova et al., 2011); aunque la prueba de PCR es una
herramienta diagnostica mas sensible (Pusterla y Madigan, 2007). Esto parece
demostrar la presencia de la infeccién y apoyar la presencia de cierto estado de
premunicion, caracteristica de las zonas endémicas; de acuerdo con las evidencias
manifestadas por Franzén (2008) de existir infecciones subclinicas persistentes en
caballos, incluso durante mas de 4 meses en algunos casos; y también de la
permanencia de titulos de anticuerpos durante 5-12 meses que proporcionan

proteccion contra la enfermedad clinica.
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La hematologia en los seropositivos muestra un grado de anemia moderada
compatible con una infeccién subclinica y un estado de portador inaparente, con
una reduccion del hematocrito y de la Hgb, con diferencias significativas con
respecto a los seronegativos (Tablas 60 y 61). Aunque los niveles de RBC, VCM,
HCM PPT, Fbg y plaquetas también fueron inferiores y la CMHC superior en los
seropositivos, las diferencias no fueron significativas (Tablas 59, 62, 63, 64, 65, 71
y 72). En el leucograma se aprecié una leve reduccién del nimero de leucocitos y
del numero relativo de N y L, con un ligero aumento de Ba y Eo, sin diferencias
significativas (Tablas 66, 67, 68, 69 y 70). Tampoco se observaron diferencias
significativas en otros parametros hematolégicos y bioquimicos (Tablas 74 y 75),
con la excepcion del Cu (p= 0,008) que se encontr6 muy elevado, pero los
resultados fueron de una gran variabilidad y fuera de rango en algunos casos

(Tabla 73), por lo que deben ser interpretados con precaucion.

Los individuos seropositivos se encuentran repartidos homogéneamente con
el resto de la poblacién y muchos conviven con individuos seronegativos, sin que
existan explotaciones con prevalencias especialmente elevadas; lo que sugiere que
la capacidad de transmision no es muy eficaz, coincidiendo con lo descrito por
Ogden (2002) y Franzén (2008); y ademas, al no haber encontrado garrapatas del
género Ixodes (I ricinus, 1. scapularis), que son el vector predominante en Europa
(Radostits et al, 2007; Franzén, 2008), sobre los animales muestreados y tampoco
por Montés et al. (2007), es posible que sea, al menos es poco frecuente, su

intervencidn en la transmision del A. phagocytophilum entre los équidos.

La seroprevalencia por edad (Figura 23) manifiesta una tasa del 13,85%
entre dos y 5 afios de edad, para luego mantenerse mas o menos estable hasta los

20 afos (2,56-4,81%) y luego aumenta hasta 17,65% en los mayores de 20 afios.
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5.4.2. Resultados de Neoricketsia risticii

Aunque hematolégicamente la EME no se caracteriza por ser causa de
anemia, sino que cursa con neutropenia con desviacion a la izquierda o neutrofilia
en el curso tardio de la enfermedad, trombocitopenia y deshidrataciéon (Jones,

2010) se realiz6 el estudio serolégico para conocer su prevalencia.

Los resultados de la Inmunofluorescencia Indirecta (IFI) realizados en un
total de 388 sueros equinos mostr6 una seroprevalencia de N. risticii del 1,55%
(Tabla 76). Los seropositivos presentaron CMHC ligeramente superior con
diferencias significativas (p=0,027) frente a los negativos (Tabla 83). En el resto de
los parametros no se observaron diferencias significativas, aunque los
seropositivos mostraron valores menores de recuento de eritrocitos, hematocrito,
hemoglobina, VCM, HCM, leucocitos y Fibrinégeno; y mayor nivel de Plaquetas y
PPT (Tablas 78 a 82 y 84 a 91).

La mayoria de los individuos que han resultado seropositivos son de
importacidon procedentes de Europa y Norteamérica, donde se ha demostrado la
existencia del microorganismo, y también han estado conviviendo durante
bastante tiempo con otros équidos que han resultado seronegativos. Sin embargo,
de los 3 animales con titulo 1/20, 2 nacieron en Gran Canaria y 1 en la peninsula
hace mas de 3 afios. Ademas, los bajos titulos obtenidos, la posibilidad de que
existan falsos positivos mediante la técnica de IFI (Madigan et al, 1995) y la
implicacion de un ambiente acuatico en el ciclo vital del N. risticii y la ingestion de
caracoles (Juga spp. y Elimia spp.) e insectos acuaticos que actian como
hospedadores de trematodos (cercarias o metacercarias) como mdas probable ruta
natural de la infeccion para la EME (Reubel et al, 1998; Barlough et al, 1998;
Madigan et al.,, 2000; Pusterla et al., 2000a; Mott et al., 2002) hacen pensar que en
Canarias no se dan las condiciones naturales para su transmision. Los datos
obtenidos no pueden proporcionar evidencia concluyente de la infeccién por N.
risticii en los caballos en el Archipiélago. El cultivo y PCR parece mucho mas
sensible que el IFA para detectar infeccion por N. risticii (Mott, 1997); por lo que

tampoco parece de interés el estudio detallado de las demas variables.
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5.4.3. Resultados de serologia de Trypanosoma evansi

Los resultados del Test de Aglutinacion Directa sobre Tarjeta (CATT)
realizados en un total de 297 sueros procedentes de caballos resulté que la
seroprevalencia de Trypanosoma evansi fue del 1,01 % en nuestro estudio; si bien
el parasito no fue detectado en ninguno de los caballos seropositivos. Si embargo
se ha descrito una seroprevalencia superior (3%) en équidos localizados en las
proximidades de granjas de camellos en Gran Canaria, aunque al examen
parasitoldgico y molecular no se encontré evidencia (Rodriguez et al., 2013). No

parece de interés el estudio detallado de las demas variables.

5.4.4. Resultados de serologia de Theileria equi

Los resultados del estudio de IFI realizados en un total de 139 sueros equinos
mostr6 que la seroprevalencia de T. equi fue del 40,3 %. (Tabla 93). Los titulos de
anticuerpos fueron elevados, con el 58,3% de titulos superiores a 1/160. El
hematocrito en los que presentan titulos superiores a 1/20, excepto en un caso

(1/160), fue menor que la media de la poblacién (Tabla 94).

Se observd una alta prevalencia, que se corresponde con areas subtropicales
relacionadas con la distribucion de sus vectores, las garrapatas y caracteristica de
zonas endémicas (Mehlhorn y Schein, 1998; Sellon y Wise, 2010). En Europa
meridional, T. equi. es endémica y las infecciones suelen ser asintomdticas y mas
frecuentes que con B. caballi (Friedhoff et al, 1990; Bashiruddin et al, 1999). En
Espafia se han descrito seroprevalencias variadas, aunque con frecuencia elevadas
(Habela et al., 1989; Camacho et al., 2005). Las tasas de seropositividad suelen ser
mas altas para T. equi (Tenter et al., 1988; Habela et al., 1989; Heuchert et al., 1999;
Xuetal, 2003; Akkan et al., 2003; Camacho et al., 2005; Balkaya y Erdogmus, 2006;
Pinna Parpaglia et al., 2007; Heim et al., 2007; Glgli y Karaer, 2007; Oncel et al.,
2007; Salim et al., 2008; Karatepe et al, 2009), que para T. caballi (Ikadai et al,
2002; Chahan et al, 2006; Asgarali et al., 2007; Acici et al., 2008; Moretti et al,
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2009), aunque las comparaciones se deben hacer con precaucién debido a la

seleccidn no-al azar de los caballos en algunos estudios (Camacho et al., 2005).

En cuanto a los parametros eritrocitarios, en general, en los seropositivos se
observa una reduccidn del recuento de eritrocitos, hematocrito, hemoglobina y el
correspondiente aumento del VCM, HCM y CMHC; aunque sélo se encuentran
diferencias significativas en el recuento de eritrocitos. Tampoco se observaron
diferencias significativas en el recuento plaquetario ni en la férmula leucocitaria,
con excepcion del aumento del numero relativo y absoluto de monocitos y la casi
ausencia de eosinéfilos como caracteristica descrita por Carlson et al. (2002) para
la infeccién por T. equi. En cuanto a los parametros estudiados en la bioquimica
clinica, se observé en los seropositivos un aumento significativo del nivel de
fibrindgeno plasmatico y no significativo del hierro, lo cual no esta en concordancia
con lo indicado por De Waal (1992) y Camacho et al. (2005); aunque en nuestro
estudio el nimero de animales no fue muy elevado. En seropositivos se observé
menores niveles de PPT y mayor de plaquetas, leucocitos, neutroéfilos y linfocitos,

sin diferencias significativas.

De la distribucion de la prevalencia por edad (Figura 24) se observo que la
proporcién de seropositivos aumenta de acuerdo a la edad de los animales, lo que
parece indicar un continuo contacto con el agente y gran persistencia de la
infeccion. Resulta notable la alta seroprevalencia a partir de los 10-15 afios
(55,88%). Asgarali et al. (2007) también ha observado una mayor frecuencia de
aumento de anticuerpos frente a T. equi con la edad, lo que se asocia a la

persistencia del parasito durante afios en portadores inaparentes.
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5.4.4. Resultados de la serologia de Babesia caballi

De las 139 muestras analizadas mediante IFA se obtuvo una seroprevalencia
de Babesia caballi del 15,8 % (Tabla 111). En la tabla 112 se observa que la
mayoria (75%) presentaron titulos de 1/80 a 1/320. El hematocrito no mostro
relacién aparente con el titulo de anticuerpos. En 15 casos se observé infeccion
doble de T. equi y B. caballi con hematocrito medio de 33,7%. Los niveles mas bajos
del hematocrito se encontraron con altos titulos de T. equi (1/640 y 1/1280) y en
los infectados por B. caballi se apreci6 esa tendencia pero de forma no tan

marcada. Sin embargo, resultan pocos datos para extraer conclusiones.

En los parametros eritrocitarios de los seropositivos se observé una ligera
reduccion del recuento eritrocitario, hematocrito, hemoglobina y VCM; y aumento
del HCM y CMHC, aunque sin diferencias significativas. Tampoco se observaron
diferencias significativas en el recuento plaquetario, en la férmula leucocitaria, ni
en los parametros bioquimicos estudiados; aunque en seropositivos los niveles de
plaquetas, leucocitos, neutrdfilos segmentados, linfocitos, monocitos y el
fibrinégeno fueron mayores; los eosindfilos y la proteinas plasmaticas totales
fueron menores. Los datos se corresponderian con infecciones inaparentes con
alto grado de premunidad, tipico de zonas enzooticas. Las diferencias con respecto
a la infeccion por T. equi se explica por su menor patogenicidad (Morris, 1998;
Sellon y Wise, 2010). La diferencia en cuanto al nivel de prevalencia puede
explicarse por el tipo de transmisidn, su caracter autolimitante y mejor la

respuesta al tratamiento (Mehlhorn y Schein, 1998; Sellon y Wise, 2010).

La prevalencia se increment6 en funcién de la edad (Figura 25), aunque de
forma menos marcada que la encontrada para T. equi, lo que parece indicar un
continuo contacto con el agente, menor capacidad de contagio y posiblemente
desarrollo de una fuerte inmunidad. También se ha observado una perceptible
mayor frecuencia de aumento de anticuerpos a B. caballi con la edad (Karatepe,
2009); lo que se asocio a una continua exposicion al parasito y la persistencia del

en portadores inaparentes.
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Conclusiones

PRIMERA: Los resultados confirman una alta prevalencia de anemia crénica en
équidos, especialmente en asnos (73,3%) y ponis (61,9%), seguidos de los de
media sangre (53,2%) y los de sangre caliente (35,9%). Los resultados sugieren
una gran influencia de factores de manejo, en particular los referidos a la

alimentacion.

SEGUNDA: El estudio indica la presencia de Anaplasma phagocytophilum en
équidos de Gran Canaria, con una seroprevalencia del 5,7 %. Estos datos sugieren
la necesidad de realizar un plan de vigilancia por sus posibles repercusiones sobre

la salud publica y también sobre la sanidad animal.

TERCERA: Este estudio no puede confirmar la presencia de Neorickettsia risticii en
la poblacién equina local; sin embargo y aunque en Canarias las condiciones
naturales no son del todo favorables para su transmisién, se sugieren mayores

estudios para descartar totalmente tal posibilidad.

CUARTA: Aunque no se ha confirmado la infestacion natural por Trypanosoma
evansi en équidos en la isla de Gran Canaria, la presencia de algunas reacciones
serolégicas al CATT/T. evansi unido a la alta susceptibilidad de la especie equina
sugiere el establecimiento de un plan de vigilancia y control, particularmente en

las inmediaciones de las granjas de camellos infectados.

QUINTA: Respecto de la piroplasmosis, se evidencia una alta seroprevalencia a la
inmunofluorescencia indirecta de Theileria equi (40,3 %), asi como una moderada
seroprevalencia de Babesia caballi (15,8%). Esta menor prevalencia de Babesia
caballi podria ser debida al tipo de transmisién, su caracter autolimitante y mejor
respuesta al tratamiento. Sin embargo, éstos datos considerados en su conjunto

sugieren que Gran Canaria podria catalogarse como un area endémica.
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Resumen

La anemia ha sido un hallazgo frecuente en la clinica equina diaria en
Canarias, por lo que la presente Tesis Doctoral ha pretendido contribuir al avance
en el conocimiento de la etiologia, prevalencia y factores epidemiolédgicos de las
anemias equinas en Gran Canaria, especialmente referido a aquellas croénicas. Asi,
se trata de un estudio transversal realizado sobre una muestra estadisticamente
significativa de la poblacién equina en la isla de Gran Canaria durante los afios
2008-2010. Para ello se tomaron muestras de sangre periférica de un total de 558
individuos (12.5% de la poblacién estimada), que fueron evaluadas mediante
hemograma completo, analisis serolégicos para la deteccién de anticuerpos
circulantes contra algunos protozoos hemoliticos asi como para la determinacién
de algunos minerales séricos que pudieran contribuir a la instauracion de la
anemia. Ademas, en cada explotacion se procedio a la toma de datos mediante un
cuestionario epidemiolégico de los animales y su entorno. Los resultados
revelaron una alta prevalencia de anemia cuyas causas subyacentes podrian estar
principalmente relacionadas con deficiencias de manejo y nutricionales. La
prevalencia de piroplasmosis, sin embargo, fue muy elevada, lo que podria
clasificar a Gran Canaria como zona endémica para ésta enfermedad. La presencia
de Anaplasma phagocytophilum y alguna evidencia serolégica de Trypanosoma
evansi fueron también detectados en los andlisis realizados, si bien éstos
microorganismos no parecen contribuir de manera significativa a la alta

prevalencia de anemia en Gran Canaria.
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