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RESUMEN 

El presente estudio fue can el objeto de obtener el porcentaje 

de animales de las razas Suizo Pardo y Cebo, en clima subtropical h 

AF (c) Sero-Positivos a Pnaplas osis y Babesiosis. Se sangraron 532 ani 

males, 254 de la raza biizo Pardo y 278 de la raza Cebo, en las cuales - 

se encontró: 39.6% de reactores positivos a Anaplasmosis en ganado Suizo 

Pardo y 32.7% de reactores positivos en ganado Cebi. Z eiendo la Babe--

siosis 48.6% de reactores positivos en ganado Suizo Pardo y 70.9% de - -

reactores positivos en ganado Cebi, notando en ambos casos que a medida 

que aiii ta la edad, aix tta el porcentaje de ainimales positivos. La -

prevalencia de  Bates osis  en general fue de 59.9% y en Anaplasmasis de - 

36.1%. tos valores obtenidos dé la probabilidad diaria de infección, pa 

ra Babesiosis fue de 0.0015 en la raza Suizo Pardo y de 0.0027 para la - 
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I N T R O D U C C ION 

Las enfermedades transmitidas por garrapatas y por otros ar-

trópodos biológicos cam moscas, moscos y que afectan a las especies do 

rr.sticas, se consideran de gran iin¥ortancia econ6ffdca y de 1rE-rtancia 

en zoonosis (13) . En I .rico las principales enfermedades transmitidas 

paor garrapatas a los animales c3Qaésticos son la Anaplas osis y Babesio-

sis. Estas dos enfermedades se encuentran difundidas en gran parte del 

texxitorio nacional, observando la mayor incidencia en el trópico y su- 

trópico del país (38). 

En la actualidad la Anaplasrosis y Babesiosis han despertado 

gran interés por parte de los productores de carne y leche en los trópi 

cos, de los institutos de Inv estigaci6n y de las autoridades administra 

tivas del sector agropecuario, ya que se considera que estas dos enfer-

medades son las limitantes más iirçortantes en la introducción de razas 

especializadas para la pzoducci6n de carne y leche en zonas en donde se 

encuentra una gran cantidad de forraje. 

ANAPLASMOSIS 

La anaplasmsis es una enfeutEcl d causada por una rickettsia 

llamada Anaplasma mar 	que afecta a bovinos, ovinos y caprinos - 

(2, 23). Los conocimientos científicos y la investigación de la Anaplas 
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r osis se inician desde hace 80 años, cuando Snith y Kilborne, estudia-

ron eritrocitos de bovinos infectados y observaron que dentro de las - 

células se encontraban unos cuerpos en forra cocoide, algunos en posi-

ci6n nBrginal, estos cuerpos fueron consideraos cano forras de l3abe-

sia big&nina (18) . Estudios posteriores de mostraron que la Pnaplas c-

sis era una enfen dad diferente y el agente causal fue denatdnado Ana-

plasma rtiarginale (18). Sin tener un conocimiento preciso scre la na-

turaleza de este organisnt y en vista del parecido de algunos signos - 

clInicos de babesi,osis, se pensé que anaplasn también era un protozoa 

rimo sanguíneo (18). 

ros primeros descubrimientos formales de la naturaleza de - 

estos cuerpos n¥rg na es de anaplas¥na, se iniciaron en un estudio que~ 

revela que el arganistp no está formado, de una sola unidad lacta - 

llamada cuerpo de cromatina, sino que consistía de un cuerpo de inclu-

si6n caipuestos de varias sub-unidades que son los agentes etiol6gicos 

de anaplast¥ )sis y que la habilidad inicial de estos cuerpos para inva-

dir eritrocitos r¥duros y multiplicarse dentro de las células peranitia 

la fonnacinn de un cuerpo de inclusión final (18, 21, 43) . 

Anaplasma marginarle principalmente afecta a bovinos, sin em 

bargo otros rumiantes cano los ovinos y los caprinos también han sido 

afectados en países africanos, mediterráneos, Unión Soviética y Esta-

dos Unidos (2, 23). En México no se ha reportado esta enfermedad en - 

ovinos y caprinos. 
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TRANSMISION 

la fuente de infección es siempre la sangre de un animal in-

fectado. Una vez infectado éste, peunanece cato portador durante nucbos 

años, quizá toda la vida, aunque muchas veces no pueda de ostrarse la - 

presencia del parásito en la sangre. la tra r& s 6n de un animal a - 

ser Garrapatas del Genero: Boophilus, Deaoacentor, Hyalcita, Margaropus, 

Rhipic alus y moscas tales c.i ,: Tabanus fuscicostatus, T. atratus, - 

T. abactor, T. equialis, T. eritbraeus (23, 24, 40, 47). Las hoscas -

del género A¥natobia irritans, también son vectores de la enfermedad, - 

al igual que los =squ.ttos de los g nexps: Psarophora y 2edes (43) . 

La anaplas¥ s sis bovina puede también disaninarse n ecánicaxt n 

te por medio de agujas hipodérm cas, por insttun:ntos utilizados para - 

la castración, ~tacidn de cuernos y transfusiones, la facilidad con 

que puede propagarse el pxoo procesoinfecciosos mecánicamente varía segGn - 

la virulencia de la cepa de Anaplasna y este método de diseminación pue 

de ser mis importante de una región a otra (2, 4, 7, 18). 

DISTRIBUCION 

La anaplas:n sis tiene una distribuci6n nundial, a excepción 

de la Gran Bretaña donde ne se ha reportado (2). En México se han de—

tectado reactores positivos, por :medio de pruebas serol6gicas en las si 

guientes zonas del país: 



-4- 

Zona  Norte.- Chihuahua, Coahuila, Durango, Nuevo León y Zacate 

cas, con 7.94% de bovinos positivos. 

Zona Costera del Golfo.- Tamaulipas, Puebla, Veracruz, Tabasco, 

Campeche, Yucatán y Quintana Roo, con 51.44% de - 

bovinos positivos. 

Zona del Altiplano.- Aguascalientes, Jalisco, Guanajuato, Que-

rétaro, Hidalgo, Morelos y México, D.F., con 25.9% 

de bovinos positivos. 

Zona Costera del Pacífico.- Sonora, Nayarit, Colima, Guerrero y 

Oaxaca con 14.6% de bovinos positivos. 

Curo se puede ver hay zonas que tienen un rayar numero de animales posi-

tivos (Zona del Golfo), debido a la presencia de mayor numero de vecto-- 

res biológicos para la transmisión de la enfermedad, siendo mayor la fre 

cuencia en los meses de Mayo - Agosto (38, 44) . 

PATOGENIA 

Los cuerpos iniciales viables de Anaplasma margin le son trans-

feridos de un animal enfermo6 portador a uno susceptible. Posteriom-

te penetra en los eritrocitos del bovino normal., aumentando de tamaño y -

dividi¥dose por fisión en 2 a 8 cuerpos iniciales hijos. Estos cuerpos 

corresponden a los cuerpos marginales. Los cuerpos iniciales son libera-

dos del eritrocito parasitario y se repite el ciclo de penetración en nuevas 

células y reproducción del parásito (18, 38, 41, 45). 
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El  crecimiento del anapla.sma reduce la cantidad de fosfolSpi-

dos en el estziu del eritrocito y vuelve frágil la célula hemática, aun 

que la fragilidad y la anenia adquieren valores máxinos al mism tiempo, 

no se produce hac&isis en el plasma. Poco a poco los eritrocitos para-

sitados son eliminados de la circulación por eritrofagia, operación que 

ejecutan las células del sistema retículo endotelial, esta anemia, es de 

tipo irmunológico, al reaccionar los anticuerpos en contra de la rt ra-

na eritrocitica (3, 4, 7, 18, 21, 45). 

En bovinos, el período de incubación varía de acuerdo a la - 

forre de transmisión y a la cantidad de material infeccioso inoculado, - 

cuando la  tranfanici&i  es por  nrri~ de un  vector caro la garrapata el pe-

ríodo de incubación es aproxfltadaLn2nte de 3 a 4 semanas. En forma expe-

riinental inocilardo sangre con A. narginale el periodo ha sido entre 1 y 

5 semanas (2, 40, 46) . 

En la mayor parte de los casos la enfermedad es subaguda, es-

pecialmente en animales jóvenes, la te peratura se eleva lentanymte, - 

presentándose una fiebre fluctuante, llegando hasta 41 'C, con períodos 

irregulares que varían de varios días a dos semanas. Existe anorexia, - 

pudiendo el animal morir durante esta etapa 6 sobrevivir en un estado de 

subdesarrollo con su fecundidad perturbada. fi las nnoosas se advierte 

ictericia y palidéz intensa, especialmente pasada la etapa aguda, pero - 

no se aprecia hen globinuria. No son raros los casos hiperagudos con un 
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inicio  brusco de los signos cl2nicos: elevación de la tariperatura, ane-

mia, ictericia, disnea y n)erte. Estos casos hiperagudos suelen encon-

trarse en ganado lechero en un periodo de 24 horas (2, 18, 23, 46). 

A la necropsia se pueden observar algunas garrapatas adheri-

das a la piel; la mayería de las alteraciones de los &ryannas se relacio 

nan con la anenia, el cuerpo del animl suele estar ociado y los &ga 

nos deshidratados, la sangre es delgada debido a la pérdida de eritroci 

tos y la mayoría de los tejidos est*n p 1icbs e ictéricos. Pequefias -

cantidades de trasteado se yen en las cavidades del cuerpo .y en el teji 

do subcutáneo de la parte baja del cuello, tdrax y abdomen. Petequias 

a veces en abundancia, se encuentran en el epicardio, enocaxlio y mea-

bcranas serosas. El bazo y en ocasiones los ganglios 11x f ticos presen-

tan aumento de ta¢naxso, se rjbserva hiperplasia de la médula &sea roja. A 

causa de la btper~tilacián, los pulmones pueden hallarse enfi'semato--

sos, la veglcula biliar se encuentra distendida con bilis de consisten-

cia g psa y el hSgado está p¥].ido (2, 15, 18, 20, 46) . 

laboratorio que han d mostrado ser confiables. Durante la infección -

aguda, los cuerpos de la inclusión pueden ser detectados en frotis de - 

sangre periférica, por medio de tinciones eam son: el giemsa, que es - 

el colorante más usado, el aztil de toluidina y anaranjado de acridina, 
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el  uso de los métodos de nrcado directos 6 indirectos ccn la técnica de 

los anticuerpos fluorescentes, han permitido la identificación marginal 
y de las s anidades denai nadas  cuerpos iniciales (2, 15). 

En contraste a lo sencillo que es la determinacif i de los es-
tados agudos de anaplasnpsis se  presenta dificultad de identificación en 

el estado de huésped portador. tos bovinos que se encuentran en estado 

de portador sirven ecatn reserwrios de la infección. E~ no,  pueden - 

ser clínica te diferenciados de los  animales  que no han sido infecta-
dos oon anaplas a y rx1talaEnte no se puede demostrar este estado por me 

dio de frotis sarxgu eo (3, 20) . 

PREVENCION 

Un método prevenrtiw que dá has resultados es el baño de - 
los animales, empleando sustancias químicas de elevado poder garrapatici 

da, pero inócuas para los animales, el empleo de este sistema con una -

frecuercia de 14 días ha demostrado ser eficáz. 

Evitar errores en el manejo — te serán: vacunar, desparasitar 

6 tratar a un grupo de animales con una sola aguja, no rnfectar el ma 

terial quirúrgico en el deseomne y/o castración (18). 

El empleo de vacunas especificas contra anaplas osis se elpie 

za a usar en Estados Unidos, sólo que no ha dado resultados sati.sfacto-

ríos, ya q e la vacuna induce la producción de anticuerpos ce atacan a 



los gl&ulos rojos y produce isoeritr6lisis nenonatal de curso fatal en 

becerros nacidos de vacas vacunadas, adens de la aparente baja protec-

cien (3, 8) . 

Las investigaciones sobre prevención de anaplasnosis, se en-

focan en la elahoraci6n de una vacuna eficáz cintra el Anaplasoa margi-

nale (41) . 

TRATAMIENTO 

El tratamiento que ha de mostrado ser eficaz contra el anaplas 

na, es a base de czxitetraciclinas. En dosis de 1.1 mg/kg en un periodo 

de 180 días en el alimento, sólo que esta dosis elimina el estado de -

portaddor y hace susceptible al animal a una nueva infección (35, 42). 

La dosis de 4.4 a 11 mg/kg es la más usada (35) . Experin ntalmente do-

sis de 20:mg/19g han dado buenos resultados, ya que evita el manejo con-

tínto del ano y ac~ de ser una sola aplicación (30). 

BABES lOS1$ 

El estudio de la etiología de la piroplasrosis lo inicia 

Babes en 1888, al descubrir en Rianania que los glóbulos rojos de bovi--

nos con he nglobiiu ria epizoótica contenían pequeñas formaciones redon-

das y que la enfezrriad se podía transmitir de los animales enfermos a 

los sanos mediante la inoculación de sangre y de un macerado de substan 

cia renal. la naturaleza protoroáríca del agente y la transmisión de - 



la enfermedad por garrapatas fue descubierta por Snith en 1889. Este 

autor irwestig6 luego con Kilborne, la llamada fiebre de Texas, enfer-

ndd enzoótica de las zonas costeras del Golfo de ME tico y denamin6 - 

al agente patógeno Pirosama bigem rnm (16) . 

ESPECIES AFECTADAS 

m,_„iia  que afecta a vaca nos, ovejas, caballos, cerraos, gatos, ratas, 

ratones y al lk1t re (9, 13) . 

TRANSMISION 

erección Artificial.- En el ganado vacuno se consigue .me-

diante la inyecci& parenteral de sangre, de tejido hepático o de bazo 

de animales enfermos o anintiales sanos. Los animales inoculados enfer-

man de 8 a 10 días después, con ausento de tsneratura, fer t os de -
anenda, h toglobinuria y frecuente tse diarrea sanguinolenta, al mis-

no tiempo los henattes contienen babesias (2, 16, 46) . 

INFECCION NATURAL 

Es Mida principalmente por garrapatas  de un sólo hos 

la causa de esto, se debe a que los piroplasmas sufren en el 
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cuerpo de la garrapata un ciclo evolutivo determinado, antes de ser elimi 

nados en forma infectante con la saliva del insecto. Al ser ingerida la 

babesia por la garrapata, ésta se multiplica en las células epiteliales - 

del intestino, las cuales invaden el cuerpo de la garrapata, algunos inva 

den los ovarios, siguiendo su evolución en el epitelio del intestino y pa 
sando a las glandulas salivales, donde ya son patógenas para el hospedero-

vertebrado (32). 

Las especies de Babesia que han sido notificadas como agentes -

etiolbgicos de la babesiosis en bovinos de América son Babesia bovis  - 

(sin: Babesia argentina, Babesia barbera) y Babesia bi 	. 

PATOGENIA 

los signos de la babesiosis bovina varían en intensidad depen-

diendo de la virulencia de la cepa de babesia, el voldmn del inoculo, - 

edad del animal, stress y en los animales j& enes de zonas enzodticas, - 

por el grado de  irzrumidad  pasiva transferida en calostro. El grado de pa 

rasitemia que se presenta es variable y con frecuencia, caro en el caso - 

de Babesia bovis, es menor al 0.1% lo que dificulta considerablemente el 

diagnóstico (5, 32). 

Signos Clínicos: En los casos agudos, la enfermedad e pieza des 

pues de una incubación de 7 a 10 días. :Las alteraciones clínicas se crea 

que son provocadas por la liberación de substancias farmaeológicamente ac 



tivas debido a la presencia de la babesia. Parece ser que el parásito - 

activa de alguna manera hasta el monto desconocido los sistemas del - 

cxrtiplerrento, de las cininas, de la coagulación y de la fibrinolisis pro-

vocando un sindxana seni3jante o idéntico al de la coagulación intravascu 

lar diseminada (12). Además de que se agrava por la presencia de ele 

jos antígeno--anticuerpo que se depositan en el riñón, llegando a provo-

car glon rulo nefritis y la consiguiente retención de substancias tóxi-

cas en la sangre. la activación del c a►¥lemento y de las cininas nas v un 

da a alteraciones en la coagulación y la fibrinolísis por lo que se su-

giere que la patoc!enia es semejante al sIndrex de la coagulación intra-

vascular diseminada, esto se ha observado en ratones inoculados con Babe-

sia rodhaini, por lo que también se cree que suceda en bovinos con B. bo-

vis. Hay una elevación de la t eratura hasta 42°C, notable lasitud, - 

postración, taquicardia y en la defecación, al principio se presenta cons 

tipación, más tarde sobreviene diarrea nn. sa o sanguinolenta. La secre-

ción láctea disniruiye inriedíata y considerablemente. Las vacas a menudo 

abortan (1, 10, 12, 32, 36, 53). 

Las itisas palidecen y se vuelven ictéricas, la orina tiene ma 

yor peso especifico y contiene albúmina, a consecuencia de la presenta-

ción de metahemglobina o temblón de materias colorantes biliares, tanan-

do una coloración desde rojiza hasta rojo negra; por agitación se forma 

mucha espuma y por ebullición se coagula formando una masa gelatiniforme. 

Por lo que toca a la arana llama la atención de que ésta se - 

produce independientemente del grado de parasitemia, ya que se ha observa 
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do que ocurre con la misma intensidad en animales con 10% de los glóbulos 

rojos parasitados o con meros del 0.01%. Este hecho ha sugerido que la - 

anemia no se debe a la acción física de entrada y salida de la babesia de 

los eritrocitos, sino que probablemente tenga una base itmunol6gica (17, 

32, 52) . 

las causas de la muerte del animal san el choqué  terminal  que -

ocurrre asociado al síndraue de coagulación intravascular diseminada y la 

anemia.'Adenás en el caso de la babesiosis provocada por B. bovis hay -

aglutinación de los eritrocitos parasitarios en los capilares cerebrales, 

la que provoca una trcenbosis. Esta es la razón de que en ocasiones haya 

signos clínicos nerviosos que se asemejan a los de la rabia. Por otra -

parte, la foxnaci6n de complejos iruuu es que se depositarían en el riñón 

impedirían una filtración adecuada y la retención de productos tóxicos -

agravaria el cuadro clínico, aunque esto no ha sido demostrado con B. lx 

vis "(29. 51) . 

LESIONES A LA NECROPSIA 

El bazo esta aun entado de volumen y llega a tener un ta¢nafio cua 

tro veces el normal. El hígado también se encuentra aumentado de tamaño 

y tiene color café amarillento. La grasa del cuerpo y los tejidos conec-

tivos también puede ser amarillenta, hay hemorragias en el miocardio, así 

cono en el tejido subcutáneo. La orina es de color rojizo (2, 16, 48). 
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DIAGNOSTICO 

Diagnóstico Clínico.- Caracterizan a la enferxtedi, la hamoglo-

binuria, que se presenta rápidamente con fenánanos febriles y posteriont n 

te la anemia y la ictericia. Durante este período se pueden hacer frotis 

con sangre y teñidos con Giensa para observar el parásito, B. bovis puede 

ser observada en frotis de cerebro y riñón (2, 15, 16). 

Diagnóstico Serol6gico.- Para el diagnóstico de la Babesiosis se 

han desarrollado varias pruebas serol6gicas. 

P1 JEBAS SEROLOGICAS QUE SE USAN EN EL DIAGNOSTICO DE I A BABE.SIOSIS . 

PRUEBA 	 ANTIGENO 

1.- Fijación de Ccx.1plemento. 	Mezcla de parásitos y eritrocitos li- 
sados. 

2.- Iii r fluorescencia indirecta. Glóbulos rojos parasitarios. 

3.- Hecaglutinaci6n pasiva. 	Antígeno soluble. 

4.- Aglutinación capilar. 	Antígenos particulados. 

5.- Difusión en gel. 	 Plasmas y antígenos soluble. 

6.- Aglutinación con bentonita y 	Antígeno soluble. 
partículas de latex. 

7.- Aglutinaci6n de parásitos. 

8.- Contrairamrnoelectroforesis . 

Suspensión de parásitos teñidos. 

Antígeno soluble. 

Dentro de las pruebas serológicas probablemente la mis especifi-

ca sea la de imn.inofluorescencia indirecta pues es posible visualizar la - 

Babesia en forma inequívoca. Las otras pruebas tienen el inconveniente de 
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que los antígenos no son puros y están contaminados aun substancias de - 

los eritrocitos, lo que puede dar reacciones falsas positivas (11, 31). 

PREVENCION 

El método que mejor resultes ha dado para proteger a los anima 

les de enfermar de babesinsis es la pr tamición o iiuinidad infecciosa. 

Gbnsiste en inocular a los anint¥les susceptibles con una pequeña cantidad 

de sangre oantenier¥3a babesias o poner unas pocas larvas de garrapatas in 

fectadas sobre el anima].. Después de tm periodo variable de incubación - 

los an1n1s pueden llegar a presentar signos clínicos y una vez tratados 

y recuperas pueen ser introducidos a una zona enzodtica donde existe - 

la Babesia. Agat pueden ocurrir, varias soasas; una es que el animal per-

nanezca sano, es decir, esté protegido o ta bién es posible que el bovino 

enfeaae y esto sería áehi& a que la infestación por garrapatas cm bobe- 

sia fue naiy elevada o c las cepas de Babesia utilizadas en la i ri uni za-

cibn y de la zam enzo5tica son diferentes por lo que ro hay protección  
(49) . 

La preiunición generalmente es costosa y tiene m riesgo de - 

ap rinda ente 5% de mortalidad adens de la posibilidad de introducir - 

otros microorganisms patógenos tales cxx c - anaplasmas, t ripanosanas o leu 

dosis del bovino donador. 

VACUNAS 

la mayoría de las vacunas se encuentran en estado experimental. 
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a  e. epci6n de la utilizada en Australia desde hace varios años. En el 

cuadro se presentan las vacunas que se han desarrollado para proteger a 

los bovinos de la Babesia ( 27, 31, 37, 48). 

VACUNAS EXPERIMENTALES CONTRA BABESIA spp 

ORIGEN DE LOS N ICE OS 	RFS[JLTAD06 	 DESVENTAJAS 

.ar. 	•- •-•ate •¥ 

2) Parásitos irradies Protecci6n variable 

Se ha use extensiva--
mente en Australia y Bo 
livia. La vacuna es de 
dificil manejo y ha lle 
gacho a revertir la pato 
genicidad, provocando -
pérdidas de alrededor - 
del 14% de los animales. 
Pxa canco en ocasiaies 
la enfermedad Política 
neonatal. Puede transrai.-
tir otros microorganismos. 
Se necesitan varias cepas. 

la mejor protecci t es -
con cepas lux$logas y es 
escasa o nula con cepas 
het r togas . 

3) Parásitos inactivados Proteaci6n variable El periodo parcial de - 
químicamente in vivo. 

	

	inactivaci6n del parásito 
es parto por lo que proba 
blet nte sea dificil de 
controlar. 

B. Foirr s evolutivas de la Babesia 

1) Estadio del parásito 
en la garrapata en - 
la forma de anillos 
y veüiliculos . 

Proteocián variable Dificultad técnica de ob-
tener los parásitos en -
cantidades adecuadas. Es 
necesario de estar que es 
te estadio es antigénica-
mente semejante a la fase 
infectante de la larva de 
la garrapata. 



2) Babesia obtenida de 	Protección variable 
un sistema de culti 
w in  vitro.  

Los parásitos probable-
rente corresponden a los 
merozoitos que poseen an 
tígenos importantes para 
penetración a los entro 
citos, este tipo de vaco 
na ofrece excelentes po-
sibilidades de proteger 
a los animales. 

C. Preparaciones antigénicas 

1) Antígenos a partir de Protección variable 
eritrocitos infecta- 
dos. 

Existe el problema de ob 
tener parasitemias eleva 
das así coxtn la existen-
cia de diferentes cepas. 
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2) Antígenos del plasma Protección variable Es difícil estandarizar 
en fase aguda de la 	 la concentración de anta 
enfermedad. 	 geno en el plasma. 

A pesar de los diferentes tipos de vacuna que se han estado in—

vengando se desconocen cuales son los antígenos izrortantes para provo-

car una respuesta irum.me adecuada. Estos podrían estar presentes en una - 

fase evolutiva tales ocien los esporozoitos o merozoitos y podrían ser es-

tzuctu as que tuvieran función de receptor o para la penetración del glóbu 

lo rojo o metabolitos que se sintetizarían solo estando el parásito vivo. 

n este ultimo caso, es probable que existan substancias producidas por la 

babesia de vida media corta con actividades famnacolbgicas o que estas sean 

capaces de activar los mecanismos fisiológicos en el animal y que serían -

responsables de la aparición de los signos clínicos. Si ocurre de esta ma 

vera, una vacuna con parásitos muertos no incluiría los antígenos metabóli 

cos inQortantes por lo que los animales no estarían protegidos de desarro-

llar los signos clínicos. 
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TRATAMIENTO 

En el tratamiento contra la babesiosis se han empleado diversos 

productos farmacolbgiccs, que han de mostrado buenos resultados. Tripan 

azúl al 1%, de 50 a 100 ml disueltos en solución salina fisiológica, in-

yectada en forma endovenosa. Otros ca puestos son el Ganaseg, Acaprin, 

Pirevan, Tripaflavina en dosis de .5 a 1 g por vía intravenosa. El Bese 

nil en dosis de 3 mg/kg.dá buenos resultados generalmente 1 sola dosis 

(16) . 
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El Municipio de Hueytamalco está localizado en la parte noroes-

te del Estada de Puebla en la Sierra Madre Occidental, limitando al nor-

te con el Municipio de San José Acateno, Pue., y el Estado de Veracruz, 

al Sur con el Municipio de Teziutlán y al Oeste con los Municipios de - 

Hueyapan, Ayotoxco y sulco. Teniendo cocmmicación pon carretera se 

mipavimentada en un 60% y trabajado el otro 40%. Con una superficie de 

242.30 Km2. La textura del suelo es arenoso. 

Orografía: Es cerril en un 40%, lamerio en el 50% y plano en - 

el 10%. 

Población Bovina: La población bovina existente es de 9 mil ca-

bezas de ganado segfm datos del censo agríco-

la y ganadero de 1981. 

Bovinos de engorda: 5,000. 

Bovinos para pie de cría: 4,000. 

Las tierras son utilizadas para la siembra de caña de azticar, - 



frijol, maíz y se tiene plantíos de aguacates y naranja, pastizales 4.8%. 

Escuelas: El Municipio cuenta con 13 centros de enseñanza ele-
mental, 20 escuelas de enseñanza primaria y 2 telese 

cun arias. 

Asistencia Médica: En el Municipio se localizan un puesto de so 

corro de la Cruz Foja, un puesto periférico 

del ISSSTE, 5 puestos de socorro de la S.A.A. 

3 clínicas periiI,ricas del I.M.S.S. 

Industria: El Municipio cuenta con una fábrica de cal y benefi-

cios de café. 

El Centro Experimenta]. Pecuario "las } rgaritas" se localiza en 

el 	iicipio de ih ytralco, a los 19°15' Latitud Norte y 97°21' Longitud 

Oeste, a 400 m sobre el nivel del mar. El clima presente en esta área co 

rxespande al tipo AF Cc), la precipitación anual es de 2,300 nin con una - 

teapexatira ambiental media de 21°C, la temperatura máxina de 30°C duran-

te el verano y mínima de 8°C durante el invierno (50). la población bovi 

na del Centro Experimental Pecuario "las Margaritas" es de 1,418 animales 

de los cuales 650 sor Ceb1 y Braham¥n, 483 son Pardo Suizo y 285 cruzados. 

OBJETIVO 

Dradi la Importancia que representan las áreas tropicales y sub—

tropicales en cuanto a su potencial de producción forrajera y a la cre- - 

ciente demanda de productos de origen animal, leche, carne, es iirportante 

ecnocer la situación de estas dos enfermedades. 
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El objetivo del presente trabajo es el conocer el estado inrm]no- 

lógico en contra de Anaplasma marginale y Babesia 	en ganado Cebo (In- 

dobrasil y Bra1r an) y. Pardo Suizo del Centro Experimental Pecuario "Las - 

Margaritas," . 

MATERIAL Y METODOS 

Se obtuvieron muestras de sangre con el sistema vacutainer por - 

punciAn en la yugular, de 532 animales, 254 de la raza suizo pardo y 278 
de 	(1. B. Y sin.), dividi&s de la siguiente manera: 50 animales ma- 
yores de 5 días y menores cae 3 meses, 50 animales mayores de 3 meses y me 

nones de 9 rases, 50 animales mayores de 9 meses y marres de 18 meses, - 
50 animales mayores de 18 xrses y menores de 27 meses y 50 animales mayo-

res de 27 meses, en total 250 animales por raza. El nnvestreo se efectuó 
en los meses de febrero y marzo del presente año. 

Se sangraron los animales con agujas estériles y tubos de 10 oil 

ooi vacío, una vez cx» ulada la sangre se centrifugó a 230 g durante 10 
con el fin de obtener el suero libre de eritrocitos, a estas maestras se 

les aplicaron las pruebas de F.C. e I.F.I. 

Las pruebas serolágicas que se practicaron fueron las siguientes: 

1.- (F.C.) - Fijaci&n de cemento: Diagní5stico de anticuerpos especí-

ficos en contra de  Axaplasaa marginale. 

2.- (I.F.I.) - Inramofluorescencia Indirecta para el diagnóstico de anti-

cuerpos específicos en co tra de Babesiaser. 
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TÉCNICA PARA LA P1 JFBA DE FIJACICIN DE Ca4PL M PO (F.C.) 

1.- Descongelar los sueros en medio ambiente 

2.- Estandarizar glóbulos rojos de carnero al 2%. 

3.- Haoer diluciones del suero 1:5 en Solución Amortiguadora de Verona 
(S.A.V.) . 

4.- Incubar a 57°C durante 45 minutos para inactivar el catplemento - 
propio del. suero. 

5.- Pasar .025 mi de suero problema en los posos pares y nones de las 
cajas cae observación. 

6.- Agregar .025 ml de antígeno en los pozos nones. 

7.- Agregar .025 ml de complemento a todos los pozos. 

8.- Agregar .025 ml de S.A.V. a los pozos pares. 

9.- Se iryuba a 37°C durante 1 hora. 

10.- Agregar el sistema hemolttico .050 m1 a todos los pozos. 

11.- Se vuelve a incubar una hora a 37°C en baño maría. 

12.- Pefrigerar durante 12 horas. 

13.- Controles.- Se llevan los siguientes controles en 7'  pozos . 

a) Antígeno + complemento + sistema hemolítico. 

b) Sistema hemolitico + elemento. 

c) Solución Amortiguadora de Veronal (SAV) + sistema I xo]1tico. 

d) Suero positivo + antígeno + oonplemento + sistema hemolitico. 

e) Suero negativo + antígeno. 

f) Suero positivo + sin antígeno + cziplemento + sistema hemolitico. 

g) Suero negativo + sin antígeno + elemento + sistema hemolitico. 

14.- Lectura: Se consideran sueros positivos aquellos pozos que presentan 

una sedimentación de eritrocitos del sedimento de gl6bulos 50% o más. 
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1.- Sacar las laminillas (frotis) que contiene el antígeno, que se guar-
dan a -70°C. 

2.- Desecar el antígeno durante 30 minutos en bomba de vacío y fijar en 
acetona 30 Minutos. 

3.- Hacer diluciones del suero problema 1:80 usar una pipeta de suero. 

4.- Hacer círculos en la laminilla. 

5.- Con una pipeta pasteur por suero, se pone una gota en cada círculo. 

6.- Incubar en cámara hdmeda durante 30 minutos. 

7.- lavar con agua. 

8.- Ponerla en PBS (Solución Buffer de Fosfato) dentro de una caja con -
agitador magnético a 70 vueltas por minuto. 

9.- lavar con agua destilada durante 5 minutos con agitador magnético. 

10.- Secar enfrente de un ventilador de aire, a temperatura ambiente. 

11.- Se agrega el conjugado de fluoresceina en dilución de 1:30, 1 gota - 

con pipeta pasteur. 

12.- Incubar durante 30 minutos a 37°C en cámara htuneda. 

13.- lavar con agua. 

14.- Lavar con PBS durante 5 minutos con agitador imgnético. 

15.- lavar van agua destilada 5 minutos con agitador magnético. 

16.- Secar. 

17.- Poner una capa de glicerina y cubrir con un cubreabjetos. 

18.- Observar en microscopio de luz ultravioleta. 

19.- Controles: en un círculo se deposita la dilución del suero positivo 

y en otro círculo se pone la dilución del suero negativo y se añade 
la fluoresceina. 

Interpretaci6n: ( + ) Positivos cuarx3o se observa la fluorescencia 
edifica. 

( - ) Negativo cuando no hay fluorescencia específica 
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RESULTADOS 

Para detectar anticuerpos Contra Anaplasma margínale y BaL sia 

sp_, se realizaron las pruebas de fi jaci6n de oomplemiento e iru¥ r oflwr 

resvencia indirecta, en 531 animales de las razas pardo suizo y cebfl, - 

divididos en 5 grupos segiln la edad. En el cuadro (3) se puede observar 

que a medida que aumenta la edad aumenta el porcentaje de animales posi-

tivos. En el grupo de animales mayores de 5 días y menores de 3 meses - 

el porcentaje es de 18% de reactores positivos. En los animales mayores 

de 3 meses y merares de 9 meses es de 32%, en los animales mayores de 18 

meses y memores de 27 meses es de 54% y en los animales con una edad su-

perior a los 27 meses el porcentaje de reactores positivos es de 40.3%. 

Teniendo 39.6% de prce d .o el ganado suizo pardo. 

En la raza cebii (cuadro 4) se observa al igual que en la raza - 

pardo suizo, que al ir afrentando la edad, tarhién autEnta el número de 

ractoazes positivos. Teniendo 30% para los animales mayores de 5 días y 

menores de 3 meses, 22.7% los animales mayores de 3 meses y menores de -

9 meses, 28.5% en animales entre los 9 y 18 meses, de 34.6% de animales 

mayores de 18 meses y menores de 27 meses y del 48.1% con animales mayo-

res de 27 meses, siendo el pranedio del 32.7%. 

la prueba de inmunofluorescencia indirecta se realizó en 532 -

nuestras, 274 de cebo y 254 de pardo suizo. En el cuadro 1 se muestran 

los valores obtenidos que fueron del 34.0% para el grupo de más de 5 - 

días y menor de 3 meses, en el grupo de más de 3 meses y menores de 9 me 

ses el porcentaje fue del 38.0%, el grupo de animales mayores de 9 meses 

y menores de 18 meses tuvo el 48% de animales positivos en los bovinos - 
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rayares de 18 meses y menores de 27 meses el 60% fueron positivos, y los 

animales con más de 27 meses el 63.4% reaccionaron positivamente. Sien-

do la prevalencia de 48.6% para el ganado pardo suizo. 

En los animales de la raza cebe (cuadro 2) se observa que en el 

seguido grupo (> 3 meses <9 meses) existe una baja en el porcentaje de 

reactores positivos, siendo éstos solamente del 31.80% en relación al - 

primer grupo (>5 días <de 3 meses) en el que el 60.0% de los animales 

resultaron positivos. En los datás grupos se aprecia un claro aumento en 

el porcentaje de reactores positivos, así vemos que, en animales  de los 

>9 meses a t18 meses, de los 18 meses a ¿de 27 meses y de 27 meses en 

adlante, el porcentaje de reactores positivos se incrementa paulatina-

riente, siento de 78.50%, 86.53% y 98.10% respectivamente, lo que nos dá 

una prevalencia del 70.98%. 

En el cuadro 6 podemos apreciar los porcentajes de reactores po 

sitivos en contra de Anaplasma mar ingle sin mar en cuenta la raza de 

los bovinos en estudio y divididos en cinco grupos según la edad, así ve 

mos que, los porcentajes aumentan del primer grupo al cuarto, siendo del 

24.0%, 26.7%, 40.7% y 45.0%, observándose una diseinuci6n en el quinto y 

último grupo en el que el porcentaje de animales positivos fue del 44.30%. 

En el cuadro 5 podemos observar los resultados obtenidos en la 

prueba (I.F.I.) para la detección de anticuerpos séricos en contra de -

Babesiaser. El aurento de animales positivos entre los grupos de más - 

de 3 meses y menores de 9 meses, mayor de 9 reses y menor de 18 meses, ma 

yores de 18 mases y menores de 27 meses, mayores de 27 meses se aprecia - 
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f ílmente, siendo éstos del 34.4%, 63.8%, 73.5% y 81.1% respectivamente, 

observándose que en los animales del primer grupo el porcentaje de reac-

tores positivos es del 47.0%, obteniendo una prevalencia del 59.9%. 

Para poder determinar la probabilidad diaria de infección en - 

cczitra de Babesia 	de los bovinos en estudio se utilizó la fórmala di 

sesada por Mhonay y Ross en 1971: 

I=1-éht  d~: 

I.- Inciden la que equivale a % de animales infectados. 
e.- Base del log Nat. 

t.- Tiempo en días 

Y despejando la fórnula para obtener h, tercos: h =  (1 - I) e 
4 	 t 

E dicho estudio se coaxcluyó que si el porcentaje de animales - 

infectados era del' 100% al destete (9 meses de edad) la situación de pina 

plazosis era estable. Cuando la probabilidad de infecci6n de un hato - 

se encontraba entre 0.0005 y 0.005, estos animales se situaban dentro - 

del grupo de mayor riesgo asociado, con un brote de la enfermedad. 

los resultados aquí obtenidos se muestran en los cuadros 7 y 8 

en d role se observa la probabilidad diaria de infección en contra de Ba- 

besia 	de animales de la raza parró sumo y oeUG respectivar nte. La 

tasa de inoculación, para el grupo de 5 días a menores de 3 meses fue -

del 0.0083 para los mayores de 3 meses y menores de 9 meses fue del - -

0.0028 y los mayores de 9 meses y menores de 18 meses fue del 0.0016 en 

los mayores de 18 meses y merares de 27 meses fue del 0.0013 y los demás 

de 27 meses fue del 0.0012. 
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Tener o urja probabilidad diaria de infección promedio del - - 

En los animales del grupo cebú se obtuvieron las siguientes - 

probabilidades diarias cle infecci&n. 

Animales de más de 5 días y menores de 3 meses 

I¥-ayores de 3 meses y menores de 9 meses 

Mayores de 9 meses y menores de 18 meses 

Mayores de 18 meses y menores de 27 meses 

Y los nnyores de 27 meses tuvieron 

0.0152 

0.0017 

0.0030 

0.0034 

0.0048 

1cntrose una prc abilidad diaria de infección para el gru 

po ceid del 0.0027. 
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ORAFICA 2 
PORCENTAJE DE REACTORES SERO-POSITIVOS DE LAS RAZAS 
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CUADRO 1 
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EDAD No' de  Animales No ' de 
Positivos % 

Mayores de 5 días a 3 meses 50 17 34.0 

> 3 meses C 9 meses 50 19 38.0 

9 meses C 18 meses 52 25 48.0 

'18 meses <27 meses 50 30 60.0 

Mayores cae 27 meses 52 33 63.4 

TOTAL 254 124 48.6 

CUADRO 2 

PCCENI7a3E DE ANIl LES POSITIVOS, DE LA RAZA ®U A IA PI JEAA DE I.F.I. 

A D E D de 
Animales b. Positivos % 

Mayores de 5 días a 3 meses 50 30 60.0 

>3 meses C 9 meses 66 21 31.8 

>9 meses <18 meses 56 44 78.5 

>18 meses < 27 reses 52 45 86.53 

Mayores de 27 meses 54 53 98.1 

T O T A L 278 193 70.98 
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UADRO C 	R O 3 

I• •;• My fv 	1. 	• It r• A. • r, 	•. 1 	• • • • • 	• 	I¥: • • 

u rginale. 

E D A D b. de Animales No.de Positivos % 

> 5 días 	4 3 meses 50 9 18.0 

>3 meses < 9 meses 50 16 32.0 

>9 meses <18 meses 52 28 53.8 

>19 meses <27 meses 50 27 54.0 

! yc es de 27 mes 52 21 40.3 

TOTAL 254 101 39.6% 

CUADRO 4 

PORCENTAJE DE ANIMALES POSITIVOS DE LA RAZA CEBU A LA PRUEBA 
DE F.C. PARA LA DETECCION DE ANTICUERPOS SERICOS EN CONTRA - 

DE Anaplasma marginale. 

E D A D Nb. de animales No.de Positivos % 

5 días < 3 meses 50 15 30.0 

>3 meses < 9 meses 66 15 22.7 

>9 meses <18 meses 56 16 28.5 

>18 meses <27 meses 52 19 34.6 

I4 yorres de 27 meses 54 26 48.1 

TOTAL 278 91 32.7% 
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CUADRO 5 
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•' 	.... 	.. 

E D A D No. de Animales No.de Positivos % 

De 5 días <3 meses 100 47 47.0 

> 3 meses < 9 meses 116 40 34.4 

> 9 meses x.18 meses 108 69 63.8 

> 18 meses <27 meses 102 75 73.5 

>27 meses 106 86 81.1 

Total 532 316 59.9 

CUADRO 6 

Anaplas a margínale 

E D A D No. de Animales tb.de Positivos % 

De 5 días <3 meses 100 24 24.0 

> 3 meses < 9 meses 116 31 26.7 

> 9 meses <18 meses 108 44 40.7 

> 18 meses <27 meses 102 46 45.0 

Más cíe 27 meses 106 47 44.3 

Total 532 192 36.1 
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UADRO C 	R O 7 

REACTORES POSITIVOS Y PROBABILIDAD DIARIA DE INFECCION EN 
CONTRA DE Babesia spp EN ANIMALES DE LA RAZA PARDO SUIZO. 

E DA D D . X DE 1Vo . DE % DE PR¥JB . 
DIAS ANflL POSITIVOS POSITIVOS DIARIA 

+ de 5 días 

merar de 3 meses 50 50 17 34 0.0083 

Mayor de 3 meses 

menor de 9 meses 170 50 19 38 0.0028 

Mayor de 9 meses 

menor de 18 meses 395 52 25 48 0.0016 

Mayor de 18 *eses 

merar de 27 meses 685 50 30 60 0.0013 

Mayor de 27 meses 800 52 33 63.4 0.0012 

425 	254 	124 	48.6 	0.0015 
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DISCUSION 

Eh el presente estudio se observaron prevalencias de anticuer-

pos séricos en contra de  Anaplascna itarginale y  Babesia  ss del 36.1% y 

59.9%, respectivas nte. 

Los valores aquí obtenidos en el caso de anaplas osis son simi-

lares a los encontrados por López, et al., (25) en los tainicipios de Vi-

lla Oziultitlán, (2 capas (33.6%) y Playa Vicente, Ver. 39.9% (26) , traba 

jando cm animales de las mismas características. En cuanto a la babe-

siosis, los resultados de este trabajo se asemejan a los obtenidos en el 

neunicipio de Playa Vicente, Ver., por López et al., en 1981 (26), en el 

que se obtuvo una prevalencia de 51.6%. El número de reactores positivos 

obtenidos en este estudio es mayor en un 79.3% al estudio que se realizó 

en el inicipio de Villa O Ataltitlán, Chiapas 12.4% (25) . 

la Gráfica No. 1 nos rastra los porcentajes de reactores posi-

tivos a Babesiaspp segun la edad de los animales. En el ganado oeb"i se 

puede observar que existe un decz nto de animales positivos en el se-

gundo grupo, es decir, animales mayores de tres meses y rrrnores de nueve 

mases, para postexioiiante incrementarse, según la edad vá avanzando. Es 

to es debido a que en el primer grupo se detectan anticuerpos adquiridos  

a través del calostro (28). 

En lo que respecta al ganado suizo, este fenómeno no se observa 

debido a que los animales son separados de sus madres desde el memento - 

del nacimiento y no se les pezmite que ingieran leche materna (calostro), 

salvo en dos ocasiones al día empleando mamilas. 
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Fh la gráfica No. 2 podemos observar los porcentajes de reacto-

res positivos en contra de A. marginale en bovinos de las razas cebti y 

pardo suizo, de esta manera vetes que en los animales de la raza veril ma 

yores de 5 días y menores de 3 meses existe un alto porcentaje de anima-

les positivos (30.0%) disminuyendo en el siguiente grupo (>3 meses <9 

meses) posiblemente debido a la pérdida de inmunidad pasiva, en los si—

guientes grupos se observa un aun ento paulatino conforme aumenta la edad. 

En el caso de los animales de la raza pardo suizo se observa que no exis 

te  ninguna  di.satinuci6n excepto en el grupo de animales mayores de 27 me-

ses, esto es debido a que la prueba de F.C. elev6_el._nimnero de falsos ne 

gativos en suexos de animales portadores de ti ,o atras (44). 

los resultados obtenidos en este estudio en animales de la raza 

suizo pardo, de la tasa diaria de inoculación (h) de babesiosis es de - 

0.0015 en prcm io de los 5 grupos, lo que indica que las probabilidades 

de que un bovino sea infectado con babesia en un día por una garrapata 

son de 1.5 en 1000 animales, en tanto que para la raza eebil se encontr6 

una tasa diaria de inoculación, prcm d.io de los 5 grupos de 0.0027, esto 

es que la probabilidad de que un bovino sea infectado con babesia en un 

día es de 2.7 en 1000 animales. Las cifras resultantes de un estudio de 

este tipo, indican el nunento adecuado para llevar a cabo actividades re 

lacionadas  con el control de la babesiosis bovina. Este control debe -

efectuarse después de haber realizado varias pruebas del mismo grupo de 

animales y en diferentes épocas del año. Después de cxxr robar que la -

probabilidad diaria de infección vá en disminución y por lo tanto la sus 

ceptibilidad a padecer la enfermedad au nta, las actividades de control 

que se pueden realizar van desde prxninizar al ganado, hasta controlar - 

por medio de garrapaticidad la mayor o xrenor incidencia de estos parási-

tos en un área determinada. 



- 33 - 

B IB LI O G R A F I A 

1.- Allen, P.C., Freric , W. M. and Iblbrook, A.A. Experimental acute 
Babesia ca ►71' infections. II. Response of platelets and fi-
brir gen. Exp. Pasit. 37: 373-379, 1975. 

2.- Bl¥ood, D. C., Hendersom, J. A. Medicina Veterinaria. 4a. Edición 
Interamericana. p. 608-615, 758-769, 773-776, 779-780, 815, -
1979. 

3. - Bir3c3ens, J. and Dimop u i os G. Finte purification of Anaplas[na -
n¥r ingle: ser.ºlogic inactivity of Anant  asii body. 1m. J. Vet. 
Pes. 38: 633-636. May, 1977. 

4.- B ring, G. M. iiípoiipoídemia and hirgaxmag1c±u1inemia associated 
with experiu nt-ally induced anaplasmosis in calves. Am. J. -
Vet. Res. 3 No. 3 p. 371-374, 1974. 

5.- Brocklesby, D. W., uess E. and Sellwood, S. A. Zhe effect of - 

age on the natural iinruinity of cattle to Babesia divergens. -
Res. Vet. Sci.,.12: 15-17, 1971. 

6.- Carson, C. A., Selis D. N., Ristic, M. C+ell-uediated iimiune resé 
se to virulent and attenuated Anaplasma inarginale adininistered 

to cattle in live and inactivated forros. Am. J. Vet. Pes. 38 
p. 173-179, Feb. 1977. 

7.- Carson, C. A., Selis, D. M., Ristic, M. Cell-mediated u:munity re-
Iated to cizalle exposure of cattle inoculated with virulent 

and attenuated strains of Anaplasna mrginale. Am. J. Vet. -
1 s. 38. p. 3167-1172, Aug. 1977. 

8.- Carson, C. A., Selis, D. M., Ristic, M. Cutaneous hipersensitivity 

and isoantibody pxoduction in cattle inyectad with lave or - 

inactivated Anaplasm riarginale in bovine and ovine erythrocy-

tes. Am. J. Vet. Res. 37. p. 1059-1063. 1976. 



-34- 

9.- Chaj ran, W. E. anal Ward, P. A.: The cxmplement profile in babesiosis. 
J. Intnunol. 117 (1976) : 935. 

10.- Chagran, W. E. and V xd, P. A. Change in C3  netabolism during proto 
zoan infectic (Babesia rodhaini)  in rats. J. Inm inol., 116: -
1248-1284, 1976. 

11.- Chapa, R. y M rilla S. Desarrollo de la respuesta irmume htcroral y 
celular en la babasiosis bovina en: sirnes de la XIV Peu -
ni6n Anual (sección Medicina Veterinaria) del Instituto Nacio-
nal de Investigaciones Pecuarias de la S.A.R.H. 8 - 9 de Di— 
cienbre, 	dco, D. F., 1977. 

12.- Dalgliesh, R. J., Di.aiix,ck, C. K., Hill, M. W. M. and Mellors, L. T. 
Babesia argentina: Diss  ninated  intravascular coagulation in 
acute infections in spleneci-xamized calves. Exp. Parasitol., 
40: 124-131.. 1976. 

13.- Fitzpatrick, J. E. P., Kenedy, C. C., Mote n, M. G., Oreopouldous, D. 
G., Imbert_ , J. H. and Soyannw,  , M. A.: Hsman case of Piro-
plasmsis nature. 217 (1968) : 861. 

14.- Francis, D. A., Kinden, D. A., 	, G. M. Characterization of 
the inclusien limiting mabrane of  Anaplasaa mirginale by intxu 

ferritin labeling.  ,in.  J. Vet. ües. 40 (6) p. 777-782, 1979. 

15.-' Gíbbons, W. J. Diagnóstico clínico de las enfemedades del ganado. 
Interaarericana. Mex. p. 187-197. 1966. 

16.- Hutyra, F., Marek„ J., 	Maninger, M. Patología y terapéutica es-
peciales de los animales do stieos. Labor 2a. Ed. p.319-333, 
1968. 

17.- Jennings, F. ¶Ibe anemias of parasitic infections. En, PatYaophysi.o-
logy of parasitic infections. Dditacb por E.J.L. Soulsby, Aca-
detnic Press. Inc. Nueva York, Londres, pp. 41-67, 1976. 

18.- Jensen, R., y Mackey, D., Enfern dades de los bovinos en los corra-
les de engorda. U.T.E.H.A. la. Eta. p. 75-84. 1973. 



-35- 

3 9.- Kaka+a, I. , Ristic, M. Irtinunologic effector mechanisms in e. eri-
tal anapla.rosis. Progress in Bovine Anapl.a_anosis and Ea 

besiasis. p. 94, NÉxico city, Mixico. February 26-28, 1980. 

20.- Befy, W. R. Diagn 5stico clSnico veterinario. C.E.C.S.A. 2a. Ed. 
p. 317-318, 343, 209-349. 1976. 

21.- Rocan, K. M., Venable, J. H., Erock, W. E. Ultrastructure of Ana. 
plama iriclusicns (Pawhuska isolate) and their appendages in 
intact arKi heatolyaed erythrocytes and in catpleinent fixation 
antic¥en. Am. J. Vet. Res. 39, p. 1123-1130, July, 1978. 

22.- Roran, B. M., Viable, J. H., Brock, W. E. Ultrastrüct ral locali 
za~ of anaplasma antigens (Pawhuska isolate) with ferri-
tin-amjugated antibody. Am. J. Vet. Res. 39, p. 1131-1135. 
Ju]y, 1978. 

23.- Iappage, G. Parasitología veterinaria. C.E.C.S.A. 5a. Ed. p. 687-
689, 1979.. 

24= Iatarre, V. G. Evaluación profiláctica de la droga 4A 65 (dosis - 
de 2 mq/kg de peso vivo) en la anaplastmsis. Tesis profesio 
nal U.N.A.M., 1971. 

	

25.. I4iez F. 	a de antici reos contra Anapla.rosis y Bate— 
iris en Villa de Ccua1titlán, Chis." Tesis Profesional - 

U N.A.M. , 1982. 

26.- I4 ez, F. ' I.N.I.P. Cazmícaciin Personal. 

27.- Icor, Y. F. Imivnity to Babesia b pina in experimentally infec-
ted cattle. J. Protozool., 19: 658-660, 1972. 

28.- Iras, J. P. J. e¢xd Ichr, K. F.: Transfer and persistenoe of anti-
bodies to B1—la bign1na and Anaplasna marginale vía the 
ca1c tnm. Z. Tropenn ed. Parasitol . , 21: 401 (1970) . 

29.- Majraith, B. G., Gilles, H. M. and Devokul, K. Pathological prooe 

	

ss 	in Babesia carvis infections. Z. Tropernied. Parasitol. 
8: 485-514, 1957. 



- 36 - 

30.- Magonigle, R. A., Si t scsi, J. E., Frank, F. W. Efficacy of a new 
oxytetracycline for u1ation against clinical anaplasmosis. 
Am. J. Vet. Res. 39: p. 1407-1410. Sept. 1978. 

31.- Mahoney, D. F. Babes a of da stic arzimals. En parasitic proto 
zoa. Editado por J. P. Kier Acadeinic Press, New York, U.S.A. 
Vol. IV, pp. 1-52, 1977. 

32.- Mahoney, D. F. Innune response to hDprotozoa. II.  Babesia  spp. 
En, Imtuunity of Animal Parasites. Editado por E.J.L. Souls-
by. Academic PreSS, New. York, U.S.A. p.301-314, 1972. 

33.- Mahoney, D. F. and Fcss, D. R. 1972. Epizootiological factor in. 
the control of L vine babesiosis. Aus. Vet. J. 48: 292-298. 

34.- dway, W. Prier, J., Yali nson J. Patología clínica veterinaria. 
UI`EW . p. 219-235, 1969. 

35.- Meyer, L. Farmacología y terapéutica veterinaria. UTII3A. p. 599, 
326-329, 767-772, 775-776, 780-783, 1975. 

36.- Morilla, A., Gallo, M., Chapa, R., Bautista, C. R., Ponce, L., — 
Lozano E. y Herrrí3ez P. Patogenia de la babesiosis bovina. 
En, Resúmenes de la XIV Ibeuni6n Anual (Sección Medicina Ve-
terinaria) del I.stituto Nacional de Investigaciones Pecua-
rias de la S.A.R.H., 8 -9 de Diciembre, 1977. México, D.F. 

37.- Morilla, A. Inirn.inologfa de las enfermedades causadas por hemapro 
tozoarios. En, Z§2morias del "Siinposiurn Internacional de La 
boratorios de Diagn5stico Veterinario". Enero 15-22, 1977. 
Guanajuato, Gto.., INtsxico, Vol. III. pp. 696-707. 

38.- Aáorno, M., Ristic, M. Anaplasnosis bovina con énfasis en control, 
diagnóstico, dist=ibuci6n de la enfermedad en xieo y uso 
de una vacuna atenuada de  Anaplasna marginale. Ivista de 
la Facultad de N3sdicina Veterinaria y Zootecnia. Vol. VIII. 
lk). 3, p. 85-95. Julio-Sept. 1977. 

39.- Osorno, M.: "Babesiosis en México", estudio recapitulativo. Vet. -
t x. IX. 4: 203-217, (1978) . 



-37- 

40.- Peterson, K. J., Raleigh, R. J., Stround, R. K., Goulding, R. L. 
Bavíne Anaplasrmsis trans¥tii.sion studies conducted under con 
trolled natural ecposure in a Dermacentor anderseni (venus-
tus) indigenuos anea of eastern. Oregon. Am. J. Vet. Res. 
38: p. 351-354, May, 1977. 

41.- Preston, M. D. in vitro cultivaticn of Anaplasma m3rginale. Mexi 
co city, Mexico. Februa y 26-28, 1980, p. 93. 

42.- Richey, E. J., Brock, W. E., Kliewers, 1. 0., Jones, E. W. Resis- 
tance to anap1asisís after elimination of latent 	c¥571ti3 
ixrgina1e infectiens. Am. J. Vet. Res. 38: 169-170. Feb.1977. 

43.- Fbberts, R. H., Love, J. N. Infectivity of Anaplasma marginale - 
after ingestion by potential insect vectors. Am. J. Vet. Res. 
38: 1629-1630. Oct. 1977. 

44.- Váoby, T. D. Natural transaissicn of bovine anaplasimsis. Sawth Wes 
tern, Vet., 16: 17-22 (1962). 

45.- Ristic, M., Lykins, J. D., MDrris, H. R. Anaplasmosis: Cpsonins - 
and h gglutinins in etiology of anemia. Vital Para 
sitology. p. 31, 2-12, 1972. 

46.- Runnells, R. A., Mbnlux, W. S., Monlux, A. W. Principios de pato-
logía veterinaria. C.E.C.S.A. la. Ed., 6a. Timpresión. p. -
61-65, 442-448. 1966. 

47.- 3nith, R. D. Epizootiology and models in bovine haxotxcpíc disea- 
se. 	Progress in bovina anapl.asr sis and babesiosis. p. 95-97 
Mexico city, ~co. Feb. 26-28, 1980. 

48.- Smith, R. y Osorno, M. Inoculación de becerros con tejidos de ga-
rrapatas infectadas con Babesia spp. Memorias de la XIII -
Fáeunión.,Anual del instituto Nacional de Investigacicx s Pe—
cuarias, 4 - 7 de Mayo de 1976,. ! xico, D. F. 

49.- Sergent, E., Parrot, L. and Donatien, A. Une question de termino-
logie. Ir¢minizer et pr&iunir. Bulletin Societé Pathologie -
E otique, 17: 37 - 38, 1974. 



38 

50.- nayo, J. L. Geografía moderna de 	Trilla, 9a. Ed. p. 104-
111, 1980. 

51.- Wright, I. G. An electron microscopic sti y of intravascular agglu 
tinaticn in tse cerebral corteuc due to Babesia argentina in-
fection. Int. J. Parasit., 2: 209-215, 1972. 

52.- Wright, R. G. and Goodger, B. V. Proteolytic cnzyme activity in -
the intraerythrocytic parasites  Babes;_  argentina and Babesia 
big nIna. Z. Parasitenk, 42: 213-220, 1973. 

52.- Wright, I. G. and Maloney, D. F. ¶e activation of Kallifrein in -
acute  Babesia argentiia  infections of splenectanized calvas. 
Z. Parasit., 43: 271-278, 1974. 


	Portada
	Contenido
	Resumen
	Introducción
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Bibliografía

