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RESUMEN

El presente estudio fue con el cobjeto de obtener el porcentaje
de animales de las razas Suizo Pardo y Cebi, en clima subtropical htmedo
AF (c) Sero-Positivos a Anaplasmosis y Babesiosis. Se sangraron 532 ani
males, 254 de la raza Suizo Pardo y 278 de la raza Cebd, en las cuales -
se encontrf: 39.6% de reactores positivos a Anaplasmosis en ganado Suizo
Pardo y 32.7% de reactores positivos en ganado Cebd. Teniendo la Babe—
siosis 48.6% de reactores positivos en ganado Suizo Pardo y 70.9% de - -
reactorespositivosmganadoCefﬁ, notando en ambos casos que a medida
que aunenta la edad, aumenta el porcentaje de animales positivos., Ia -
prevalencia de Babesiosis en general fue de 59.9% y en Anaplasmosis de -
36.1%. Ios valores obtenidos de la probabilidad diaria de infeccién, pa
ra Babesiosis fue de 0.0015 en la raza Suizo Pardo y de 0.0027 para la -
raza Cebd.



INTRODUCCION

Las enfermedades transmitidas par garrapatas y por otros ar-
trépodos bioldgicos camo moscas, moscos y que afectan a las especies do
mBsticas, se consideran de gran importancia econfmica y de importancia
en zoonosis (13). En México las principales enfermedades transmitidas
por garrapatas a los animales dam®sticos son la Ansplasmosis y Babesio-
sis. Estas dos enfermedades se encuentran difundidas en gran parte del
territorio nacional, cbservando la mayor incidencia en el tr6pico y su-
trépico del pafs (38).

En la actualidad la Anaplasmosis y Babesiosis han despertado
gran interés por parte de los productores de carne y leche en los tx6pi
cos, de los Institutos de Investigacién y de las autoridades administra
tivas del sector agroupecuario, ya que se considera que estas dos enfer-
medades son las limitantes mds importantes en la introducci6n de razas
especializadasg para la produccifn de carne y leche en zonas en donde se
encuentya una gran cantidad de forraje.

ANAPLASMOSIS

1a anaplasmosis es una enfermedad causada por una rickettsia

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

(2, 23). Ios conocimientos cientfficos y la investigacién de la Anaplas




mosis se inician desde hace 80 afios, cuando Smith y Kilborne, estudia-
ron eritrocitos de bovinos infectados y cbservaron que dentro de las -
cElulas se encontraban unos cuerpos en forma cocoide, algunos en posi-
cifn marginal, estos cuerp;as fueron considerados como formas de Babe-
sia bigémina (18). Estudios posteriores demostraron que la Anaplasmo—
sis era una enfermedad diferente y el agente causal fue denaminado Ana-

plasma marginale (18). Sin tener un conocimiento preciso schre la na-

turaleza de este organismo y en vista del parecido de algunos signos -
clfnicos de babesiosis, se pensS que anaplasma también era un protozoa
rio sanguineo (18).

Ios primeros descubrimientos formales de la naturaleza de -
estos cuerpos marginales de anaplasma, se iniciaron en un estudio que
revela que el arganismo no estd formado de una sola unidad compacta -
1lamada cuerpo de cramatina, sino que consistfa de un cuerpo de inclu-
si6n campuestos de varias sub-unidades que son los agentes etiolSgicos
de anaplasmosis y que la habilidad inicial de estos cuerpos paka inva-
dir eritrocitos madurgs y multiplicarse dentro de las cflulas permitfa
la formacifn de un cuerpo de inclusifn marginal (18, 21, 43).

ESPECIES AFECTADAS

Anaplasma marginale principalmente afecta a bovinos, sin em

bargo otros rumiantes cano los ovinos y los caprinos también han sido
afectados en paises africanos, mediterr&necs, Unifn Soviética y Esta—
dos Unidos (2, 23). En MExico no se ha reportado esta enfermedad en ~

ovinos y caprinos.




TRANSMISION

Ia fuente de infeccifin es siempre la sangre de un animal in-
fectado. Una vez infectado éste, permanece cam portador durante muchos
afios, quizd toda la vida, aungque muchas veces no pueda demostrarse la -
presencia del pardsito en la sangre. La transmisi6n de un animal a -
otro ocurre principalmente por medio de insectos vectores, cano pueden
ser Garrapatas del Género: Boophilus, Demmacentor, Hyalama, Margaropus,

Rhipicephalus y moscas tales camo: Tabanus fuscicostatus, T. atratus, -
T. abactor, T. equialis, T. exithraeus (23, 24, 40, 47). Las nmoscas =
del género Hematobia irritans, tambi€n son vectores de la enfermedad, -
al igual que los mosquitos de los gfneros: Psarophora y Aedes (43).

La anaplasmosis bovina puede tambi€n diseminarse mec&nicamen
te por medio de agujas hipod&rmicas, por instrumentos utilizados para -
la castracién, amputacién de cuernos y transfusiones, la facilidad con
que puede propagarse el proceso infecciosos n'ec&nicatrente' varfa segfin -
la virulencia de la cepa de Anaplasma y este m&todo ded@.nacidnwg_
de ser mis importante de una regifn a otra (2, 4, 7, 18).

DISTRIBUCION

1a anaplasmosis tiene una distribucién mundial, a excepcifn
de la Gran Bretafia donde no se ha reportado (2). En MExico se han de—
tectado reactores positivos, por medio de pruebas serolégicas en las si

gquientes zonas del pafs:




Zana Norte.- Chilmahua, Coahuila, Durango, Nuevo Lefn y Zacate
cas, con 7.94% de bovinos positivos.
Zona Costera del Golfo.— Tamaulipas, Puebla, Veracruz, Tabasco,
Campeche, Yucatan y Quintana Roo, con 51.44% de -
bovinos positivos.
Zona del Altiplano.- Aguascalientes, Jalisco, Guanajuato, Que-
rétaro, Hidalgo, Morelos y M&xico, D.F., can 25.9%
de bovinos positivos.
Zona Costera del Pacifico.—~ Sonaora, Nayarit, Colima, Guerrero y
Oaxaca con 14.6% de bovinos positivos.
Camo se puede ver hay zonas que tienen un mayor ntmero de animales posi-
tivos (Zona del Golfo), debido a la presencia de mayor nfimero de vecto—
res biol6gicos para la transmisitn de la enfermedad, siendo mayor la fre
cuencia en los meses de Mayo - Agosto (38, 44).

PATOGENIA

Los cuerpos iniciales viables de ‘Anaplasma marginale son trans-

feridos de un animal enfermo 6 portador a uno susceptible. Posteriormen—
te penetra en los eritrocitos del bovino normal, aumentando de tamano y -
dividiéndose por fisifn en 2 a 8 cuerpos iniciales hijos. Estos cuerpos
correspar™- en a 1os cuerpos marginales. Los cuerpos iniciales son libera-—
dos del eritrocito parasitado y se repite el ciclo de penetracifin en nuevas
células y reproduccifn del pardsito (18, 38, 41, 45).




El crecimiento del anaplastha reduce la cantidad de fosfolfpi-
dos en el estram del eritrocito y vuelve fr&gil la cflula hemftica, aun
que la fragilidad y la anemia adquieren valores miximos al mismo tiempo,
no se produce hemSlisis en el plasma. Poco a poco los eritrocitos para-
sitados son eliminados de la circulacién por eritrofagia, operacién que
ejecutan las células del sistema retfculo endotelial, esta anemia, es de

tipo irmunolSgico, al reaccionar los anticuerpos en contra de la membra-
na eritrocftica (3, 4, 7, 18, 21, 45).

SIGNOS CLINICOS

En bovinos, el perfodo de incubacifn varfa de acuerdo a la -
forma de transmisifn y a la cantidad de material infeccioso inoculado, -
cuando la transmisin es por medio de un vector como la garrapata el pe-
riodo de incubacién es aproximadamente de 3 a 4 semanas. En forma expe-

rimental inoculando sangre con A. marginale el perfodo ha sido entxe 1 y
5 semanas (2, 40, 46).

En la mayor parte de los casos la enfermedad es subaguda, es-—
pecialmente en animales j6venes. la temperatura se eleva lentamente, -~
presentindose una fiebre fluctuante, llegando hasta 41 °C, con perfodos
irregulares que varfan de varios dias a dos semanas. Existe anorexia, -
pudiendo el animal morir durante esta etapa 6 sobrevivir en un estado de
subdesarrollo con su fecundidad perturbada. En las macosas se advierte
ictericia y palid8z intensa, especialmente pasada la etapa aguda, pero -

no se aprecia hemocglobinuria. No son raros los casos hiperagudos con un




inicio brusco de los signos clinicos: elevacifn de la tamwperatura, ane-

mia, ictericia, disnea y merte. Estos casos hiperagudos suelen encon-

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

IESIONES A 1A NECROPSIA

A la necropsia se pueden observar algunas garrapatas adheri-
das a la piel; la mayorfa de las alteraciones de los &rganos se relacio
nan con la anemia, el cuerpo del animal suele estar emaciado y los Orga
nos deshidratados, la sangre es delgada debido a la pérdida de eritroci
tos y la mayorfa de los tejidos estfin pfilidos e ictfricos. Pequefias -
cantidades de trasudado se ven en las cavidades del cuerpo y en ‘el teji
do subcutdneo de la parte baja del cuello, tfrax y abdamen. Petequias
a veces en abundancia, se encuentran en el epicardio, endocardioc y mem-
hranas serosas. El bazo y en ocasicnes los ganglios linf&ticos presen-
tan aumento de tamaiio, se obsexrva hiperplasia de la mAdula 8sea roja. A
causa de la hiperxventilacién, los pulmones pueden hallarse enfisemato—
50s, la vesfcula biliar se encuentra distendida con bilis de consisten-
cia grumosa y el hfgado estf p&lido (2, 15, 18, 20, 46).

El diagnfstico de anaplasmosis se puede hacer por pruebas de
laboratorio que han demostrado ser confiables. Durante la infeccifn -
aguda, los cuerpos de la inclusifn pueden ser detectados en frotis de -
sangre periférica, por medio de tinciones canp son: el giemsa, que es -
el colarante mds usado, el azl de toluidina y anaranjado de acridina,

.




el uso de los mEtodos de marcado directos 6 indirectos con la técnica de
los anticuerpos fluorescentes, han pemmitido la identificacifn marginal
y de las subunidades denaminadas cuerpos iniciales (2, 15).

En contraste a lo sencillo que es la determinacifn de los es-
tados agudos de anaplasmosis se presenta dificultad de identificacién en -
el estado de huésped portador. Ios bovinos que se encuentran en estado
de portador sirven como reservorios de la infeccifn. Estos ro pueden -
ser clinicamente diferenciados de los animales que no han sido infecta-
dos con anaplasma y nommalmente no se puede demostrar este estado por me
dio de frotis sangufneo (3, 20).

PREVENCION

Un método preventivo que di huenos resultados es el bafio de -
los animales, empleando sustancias quimicas de elevado poder garrapatici
da, pero inScuas para los animales, el empleo de este sisters con una -
frecuencia de 14 dfas ha demostrado ser eficiz.

Evitar errores en el manejo camo serfn: vacunar, desparasitar
6trataraungrupode-animalesconmésolaaguja, no desinfectar el ma
terial quirtirgico en el descorne y/o castracién (18).

El empleo de vacunas especificas contra anaplasmosis se empie
za a usar en Estados Unidos, s6lo que no ha dado resultados satisfacto—

rios, ya que la vacuna induce la produccibén de anticuerpos cue atacan a



los gl8bulos rojos y produce isceritr6lisis nenonatal de curso fatal en
becerros nacidos de vacas vacunadas, ademis de la aparente baja protec-
cién (3, 8).

Las investigaciones scbre prevencitn de anaplasmosis, se en-
focan en la elaboracifn de una vacuna eficfz contra el Anaplasma margi-—
nale (41).

TRATAMIENTO

El tratamiento que ha demostrado ser eficaz contra el anaplas
ma, es a base de axitetraciclinas. En dosis de 1.1 mg/kg en un perfodo
de 180 dfas en el aiimento, s6lo que esta do.is elimina el estado de -
portador y hace susceptible al animal a una nueva infeccifn (35, 42).
Ia dosis de 4.4 a 11 my/kg es la mis usada (35). Experimentalmente do-
sis de 20 mg/kg han dado buenos resultados, ya que evita el manejo con-

tfmw del animal y ademds de ser una sola aplicacifn (30).

BABESIOSIS

El estudio de la etiologfa de la piroplasmosis lo inicia
Babes en 1888, al descubrir en Rumanfa que los gl&bulos rojos de bovi—
nos con hemoglobimuria epizoStica contenfan pequenas formaciones redon-
das y que la enfermedad se podfa transmitir de los animales enfermos a
lcs sanos mediante la inoculaci6n de sangre y de un macerado de substan

cia renal. la naturaleza protozofrica del agente y la transmisifn de -




la enfermedad por garrapatas fue descubierta por Smith en 1889. Este
autor investigé lvego con Kilborne, la llamada fiebre de Texas, enfer—
medad enzobtica de las zonas costeras del Golfo de MBxico y denamins -
al agente patfgeno Pirosama bigemimumn (16).

ESPECIES AFECTADAS

Ia babesiosis es una enfermedad infecciosa de distribucifn
mindial que afecta a vacunos, ovejas, caballos, cerdos, gatos, ratas,
ratones y al hambre (9, 13).

TRANSMISION

Infeccifn Artificial.~ En el ganado vacuno se consigue me-
diante la inyeccifn parenteral de sangre, de tejido hep&tico o de bazo
de animales enfermos o animales sanos. ILos animales inoculados enfer-
man de 8 a 10 dfas despufs, con aumento de temperatura, fen&msde-
anemia, hemoglobimuria y frecuentemente diarrea sanguimlenta,-al mis-
mo tiempo los hematfes contienen babesias (2, 16, 46).

INFECCION NATURAL
Es transmitida principalmente por garrapatas de un s6lo hog
pedador del género Boophilus y mis concretamente por larvas descendien

tes de hembras que chuparon sangre de bovinos infectados.

la causa de esto, se debe a que los piroplasmas sufren en el
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cuerpo de la garrapata un ciclo evolutivo detemminado, antes de ser elimi
nados en forma infectante con la saliva del insecto. Al ser ingerida la

babesia por la garrapata, €sta se multiplica en las cflulas epiteliales -
del intestino, las cuales invaden el cuerpo de la garrapata, algunos inva
den los ovarios, siguiendo su evolucifn en el epitelio del intestino y pa

sando a las gl&ndulas salivales, donde ya son patfgenas para el hospedero-
vertebrado (32).

Las especies de Babesia que han sido notificadas camo agentes -
etiolSgicos de la babesiosis en bovinos de Am&rica son Babesia bovis -

(sin: Babesia argentina, Babesia berbera) y Babesia bigémina.

PATOGENIA

Ios signos de la babesiosis bovina varfan en intensidad depen-
diendo de la virulencia de la cepa de babesia, el volGmen del infculo, -
edad del animal, stress y en los animales jévenes de zonas enzoSticas, -
por el grado de irmunidad pasiva transferida en calostro. EL grado de pa
rasitemia que se presenta es varilable y con frecuencia, camw en el caso -
de Babesia bovis, es menor al 0.1% lo que dificulta considerablemente el
diagn8stico (5, 32).

Signos Clfnicos: En los casos agudos, la enfermedad empieza des
pués de una incubacin de 7 a 10 dfas. Las alteraciones clinicas se creé

que son provocadas por la liberacifn de substancias farmacol6gicamente ac




tivas debido a la presencia de la babesia. Parece ser que el parisito -
activa de alguna manera hasta el momento desconocido los sistemas del -
camplemento, de las cininas, de la coagulacifn y d2 la fibrinolisis pro-
vocardo un sindrome semejante o idéntico al de la coagulaci6n intravascu
lar diseminada (12). Ademis de que se agrava par la presencia de comple
jos antigeno—anticuerpo que se depositan en el rififn, llegando a provo-
car glamfrulo nefritis y la consiguiente retenciSn de substancias tSxi-
cas en la sangre. Ia activacién del cawplemento y de las cininas v& uni
da a alteraciones en la coagulacifn y la fibrinolisis por lo que se su-
giere que la patogenia es semejante al sﬁxque de la coagulacifn intra-
vascular diseminada, estosehaobservadoenratmesiinculadosconBabe—
sia rodhaini, por lo que también se cree que suceda en bovinos con B. bo-
vis. Hay wna elevaci6n de la temperatura hasta 42°C, notable lasitud, -
postracifn, taquicardia y en la defecacifn, al principio se presenta cons
tipacifn, mis tarde vsobreviene diarrea mwosa o sanguinolenta. La secre-
cifn l&ctea disnmimuye immediata y considerablemente. Ias vacas a menudo
abortan (1, 10, 12, 32, 36, 53).

Las mxosas palidecen y se vuelven ictfricas, la orina tiene ma
yor peso especifico y contiene albGmina, a consecuencia de la presenta-
cifn de metahemoglobina o tambifn de materias colorantes biliares, toman-
do una coloracifn desde rojiza hasta rojo negra; por agitacifin se forma

macha espuma y por ebullicién se coagula formarklo una masa gelatiniforme.

Por lo que toca a la anemia llama la atencifn 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 glSbulos
rojos parasitados o con menos del 0.01%. Este hecho ha sugerido que la -
anemia no se debe a la accifn fisica de entrada y salida de la babesia de

los eritrocitos, sino que probablemente tenga una base inmmnolégica (17,
32, 52).

Ias causas de la muerte del animal son el choque terminal que -
ocurre asociado al sindrame de coagulacitn urtravascular diseminada y la
anemia. Adenésenélcasodelababesiosispu:ovocadaporli. bovis hay -
aglutmacn.én de los eritrocitos parasitados en los capllares cere.brales,
loqueprovoca,xmatrcmbosm. Esta es la raz6n de que en ocasiones haya
signos clinicos nerviosos que se asemejan a los de la rabia. Por otra -
parte, la fomac:.&n de complejos immms'queb se depositarfan en el rifi6n
impedirfan una filtracién adecuada y la retencifin de productos tbxicos -
agravaria el cuadro clinico, aungue esto no ha sido demostrado con B. bo-
vis (29. 51).

LESIONES A LA NECROPSIA

Fl bazo est§ amentado de volGmen y llega a tener un tamafio cua
tro veces el normal. El higado también se encuentra émentado de tamafio
y tiene color café amarillento. La grasa del cuerpo y los tejidos co
tivos también puede ser amarillenta, hay hemorragias en el miocardio, ast

como en el tejido subcutfneo. La orina es de color rojizo (2, 16, 48).




DIAGNOSTICO

bDiagnSstico Clfnico.~ Caracterizan a la enfermedad, la hemoglo-
binuria, que se presenta répidamente con fenfmenos fehbriles y posteriormen
te la anemia y la ictericia. Durante este periodo se pueden hacer frotis
con sangre y tefiidos con Giemsa para observar el parfisito, B. bovis puede
ser cbservada en frotis de cerebro y rifitn (2, 15, 16).

Diagnéstico Serolbgico.- Para el diagnSstico de la Babesiosis se
han desarrollado varias pruebas serol6gicas.

PRUEEAS SEROLOGICAS QUE SE USAN EN EL DIAGNOSTICO DE LA BABESIOSIS.
PRUEBA ANTIGENDO

1.- Fijaci6n de Camplemento. Mezcla de pardsitos y eritrocitos li-
sados.

2.~ Immunofluorescencia Indirecta. Gl8Sbulos rojos parasitados.

3.- Hemoaglutinaci6n pasiva. Antigeno soluble.
4.~ Aglutinacién capilar. Antigenos particulados.
5.—~ Difusi6n en gel. Plasmas y antf{genos soluble.

6.~ Aglutinacifn ocon bentonita y Antigeno soluble.
partfculas de latex.

7.~ Aglutinacién de pardsitos. Suspensifn de parisitos tenidos.

8.~ Contrainmunoelectroforesis. Antigeno soluble.

Dentro de las pruebas serol6gicas procbablemente la mis especifi-
ca sea la de inmmofluorescencia indirecta pues es posible visualizar la -

Babesia en forma inequivoca. las otras pruebas tienen el inconveniente de




- 14 -

que los antfgenos no son puros y estin contaminados con substancias de -
los eritrocitos, lo que puede dar reacciones falsas positivas (11, 31).

PREVENCION

El método que mejor resultado ha dado para proteger a los anima
les de enfermar de babesiosis es la premmicifn o inmmidad infecciosa.
Consiste en inocular a los animales susceptibles con una pequefia cantidad
de sangre conteniendo babesias o poner unas pocas larvas de garrapatas in
fectadas sobre el animal. Después de un perfodo variable de incubacifn —
los animales pueden llegar a presentar signos clfnicos y una vez tratados
y recuperados pueden ser introducidos a una zona enzoStica dbnde existe -
la Babesia. Aquf pueden ocurrir varias coasas; una es que el animal per-
manezca sano, es decir, estf protegido o tambi®n es posible que el bovino
enferme y esto serfa dehido a que la infestacifn por garrapatas con babe-
sia fue my elevada o que las cepas de Babesia utilizadas en la inmuniza-
ci6n y de la zona enzoftica son diferentes por 1o que no hay proteccifn
(49).

La premmicifin generalmente es costosa y tiene un riesgo de -~
aproximadamente 5% de mortalidad ademis de la posibilidad de introducir -
otros microorganismos patﬁgeﬁos tales camo anaplasmas, tripanosomas o leu
cosis del bovino donador.

VACUNAS

La mayoria de las vacunas se encuentran en estado experimental




a excepcién de la utilizada en Australia desde hace varios afos.

En el

cuairo 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

ORICGEN DE LOS ANTIGENCS

. Sangre campleta
1) Parfsitos atemuados a

trav€s de becexros es

plenectomizados.

2) Parisitos irradiados

3) Parisitos inactivados
quimicamente in vivo.

RESULTADOS

Proteccifn variable

Proteccifin variable

Proteccitn variable

B. Formas evolutivas de la Babesia

1) Estadio del pardsito
en la garrapata en -
1a forma de anillos
y vermiculos.

Proteccifn variable

DESVENTAJAS

Se ha usado extensiva—
mente en Australia y Bo
livia. Ia vacuna es de
diffcil manejo y ha lle
gadoarevertu:lapato
genicidad, provocando -

de alrededor -
del 14% de los animales.
Provocando en ocasiones
la enfermedad hemolfitica
rneonatal.. Puede transmi-~

tir otros microorganismos.
Se necesitan varias cepas.

Ia mejor proteccifin es —~
con cepas hamSlogas y es
escasa o0 nula con cepas

hetexrSlogas.

El perfodo parcial de -~
inactivacifn del pardsito
es corto por lo que proba
blemente sea diffcil de
controlar.,

Dificultad técnica de ob—
tener los parisitos en -
cantidades adecuadas. Es
necesario demostar que es
te estadfo es antigénica-
mente semejante a la fase
infectante de la larva de
la garrapata.
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2) Babesia obtenida de Proteccifn variable Los parisitos probable-
un sistema de culti rente corresponden a los
vo in vitro. merozoitos que poseen an

tigenos importantes para
penetracién a los eritro
citos, este tipo de vacu
na ofrece excelentes po-
sibilidades de proteger
a los animales.

C. Preparacinnes antig€nicas

1) Antfgenos a partir de Proteccién variable Existe el problema de ob
eritrocitos infecta- tener parasitemias eleva
dos. das asf comw la existen—

cia de diferentes cepas.

2) Antfgenos del plagma Proteccién variable Es diffcil estandarizar

en fase aguda de la la concentracitn de antf
enfermedad. geno en el plasma.

Apesardelosdiferentestiposdevacmaqtésehanestadoin—
vestigando se desconocen cuales son los antfgenos importantes para provo-
car una respuesta immme adecuada. Estos podrfan estar presentes en una -
fase evolutiva tales cam los esporozoitos o merozoitos y podrian ser es-
tructuras que tuvieran funcifn de receptor o para la penetraci6n del gltbu
lo rojo o metabolitos que se sintetizarfan solo estando el pardsito vivo.
En este Qltimo caso, es probable que existan substancias produ\cldas por la
babesia de vida media corta con actividades farmacolSgicas o que -estas sean
capaces de activar los mecanismos figsiolSgicos en el animal y que serfan -
responsables de la aparicifn de los signos clinicos. Si ocurre de esta ma
nera, una vacuna con parfsitos muertos no incluirfa los antfgenos metabSli
cos Importantes por 1lo que los animales no estarfan protegidos de desarro—-
llar los signos clinicos.
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TRATAMIENTO

En el tratamiento contra la babesiosis se han empleado diversos
productos farmacolSgices, que han demostrado buenos resultados. Tripan
azGl al 1%, de 50 a 100 ml disueltos en solucién salina fisiol6gica, in-
yectada en forma endovenosa. Otros campuestos son el Ganaseg, Acaprin,
Pirevan, Tripaflavina en dosis de .5 a 1 g por via intravenosa. El Bere

nil en dosis de 3 mg/kg di buenos resultados generalmente 1 sola dosis
(16).

DESCRTPCICI\TDELCEI‘TI‘PDECP_MM PECUARIO Y SU AREA DE INFLUENCIA

El Municipio de Hueytamalco esti localizado en la parte noroes-
te del Estado de Puebla en la Sierra Madre Occidental, limitando al nor-
te con el Municipio de San Jos€ Acateno, Pue., y el Estado de Veracruz,
al Sur con el Mumicipio de Teziutlsn y al Oeste con los Mmnicipios de -~
Hueyapan, Ayotoxco y Tenampulco. Teniendo cammicacién con carretera se
mipavimentada en un 60% y trabajado el otro 40%. Con una superficie de

242.30 ¥m?. Ia textura del suelo es arenoso.

Orcograffa: Es cerril en un 40%, lamerio en el 50% y plano en ~
el 10%.

Poblacifn Bovina: La poblacifn bovina existente es de 9 mil ca-
bezas de ganado segfin datos del censo agrico—
la y ganadero de 1981.

Bovinos de engorda: 5,000.

Bovinos para pie de cria: 4,000.

las tierras son utilizadas para la siembra de cafna de azfcar, -
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frijol, mafz y se tiene plantios de aguacates y naranja, pastizales 4.8%.

Escuelas: El Municipio cuenta con 13 centros de ensenanza ele-

mental, 20 escuelas de ensefianza primaria y 2 telese
cundarias.

Asistencia MEdica: En el Municipio se localizan un puesto de so
corro de la Cruz Roja, un puesto periférico
del ISSSTE, 5 puestos de socorro de la S.A.A.

3 clfnicas periféricas del I.M.S.S.

Industria: El Mmicipio cuenta con una fébrica de cal y benefi-
clos de café.

El Centro Experimental Pecuario "Las Margaritas® se localiza en
el Municipio de Hueytamlco, a los 19°15' Iatitud Norte y 97°21' Longitud
Oeste, a 400 m sobre el nivel del mar. EL clima presente en esta 4rea co
rresponde al tipo AF (c), la precipitaci6n anual es de 2,300 mm con una -
temperatura ambiental media de 21°C, la temperatura mixima de 30°C duran-
te el verano y mfnima de 8°C durante el invierno (50). Ia poblacién bovi
na del Centro Experimental Pecuario "Las Margaritas" es de 1,418 animales

de los cuales 650 son Cebd y Brahaman, 483 son Pardo Suizo y 285 cruzados.

OBJETIVO

Dada 1a importancia que representan las &reas tropicales y sub—
tropica es en cuanto a su potencial de produccifn forrajera y a la cre- -
ciente demanda de productos de origen animal, leche, carne, es inportante
conocer la situacifn de estas dos enfermedades.
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El objetivo del presente trabajo es el conocer el estado inmmo—
16gico en contra de Anaplasma marginale y Babesia spp en ganado Cebl (In-

dohrasil y Brahman) y Pardo Suizo del Centro Experimental Pecuario "las -
Margaritas”.

MATERIAL Y METODOS

Se obtuvieron muestras de sangre con el sistema vacutainer por -
punciSn en la yugular, de 532 animales, 254 de la raza suizo pardo y 278
de ceb@ (I. B. Y Bm.), divididos de la siguiente manera: 50 animales ma-
yores de 5 dfas y mencres de 3 meses, 50 animales mayores de 3 meses y me
nores de 9 meses, 50 animales mayores de 9 meses y menores de 18 meses, -
SOaninalesnayores.deannﬂesynenores'de 27 meses y 50 animales mayo-
res de 27 'xreses,kmtotal' 250 animales por raza. El muestreo se efectuf

en los meses de febrero y marzo del presente afio.

Se sangraron los animales con agujas estériles y tubos de 10 ml
con vacio, una vez coagulada la sangre se centrifug6 a 230 g durante 10'
ocon el fin de obtener el suero libre de eritrocitos, a estas muestras se
les aplicaron las pruebas de F.C. e I.F.I.

Las pruebas serdldyicasque se practicaron fueron las siguientes:
1l.- (F.C.) - Fijacifn de camplemento: Diagn8stico de anticuerpos especi-
ficos en contra de Anaplasma narginale.

2.— (I.F.I.) - Imrmunofluorescencia Indirecta para el diagnfstico de anti-

cuerpcs especificos en contra de Babesia spp.
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TECNICA PARA 1A PRUEBA DE FLJACION DE COMPLEMENTO (F.C.)

14.-

Descongelar los sueros en medio ambiente
Estandarizar gl&bulcs rojos de carnero al 2%.

Hacer diluciones del swvero 1:5 en Solucifn Amortiguadora de Verona
(S.A.V.).

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

Pasar .025 ml de suero problema en los posos pares y nones de las
cajas de cbservacitn.

Agregar .025 ml de antigeno en los pozos nones.

Agregar .025 ml de complemento a todos los pozos.

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

Se incuba a 37°C durante 1 hora.

Agregar el sistema hemolftico .050 ml a todos los pozos.

Se vuelve a incubar una hora a 37°C en bafo marfa.

Refrigerar durante 12 horas.

Controles.~- Se llevan los siguientes controles en 7 '‘pozoss

a) Antigeno + complemento + sistema hemplftico.

b) Sist:enia hemolftico + complemento.

c) solucifn Axmrtiguadoré de Veronal (SAV) + sistema hemolftico.

d) suero positivo + antfgeno + complemento + sistema hemplftico.

e) Suero negativo + antigeno.

f) Suero positivo + sin antfgeno + complemento + sistema hemolitico.
g) Suero negativo + sin antigeno + complemento + sistema hemolftico.
lectura: Se consideran sweros positivos aquellos pozos que presentan

una sedimentacitn de eritrocitos del sedimento de gl&bulos 50% o mSs.




TECNICA PARA IA PRUEBA DE DNMUNOFLUORESCENCYA INDIRECTA (I.F.I.)

1.~

16.-
17.-
18.-

19.-

Sacar las laminillas (frotis) que contiene el antigeno, que se guar—
dan a -70°C.

Desecar el antigeno durante 30 minutos en bamba de vacfo y fijar en
acetona 30 minutos.

Hacer diluciones del svero problema 1:80 usar una pipeta de suero.
Hacer cfrculos en la laminilla.

Con una pipeta pasteur por suero, se pone una gota en cada circulo.
Incubar en c&mara hmeda durante 30 minutos.

Iavar con agua.

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

Iavar con agua destilada durante 5 minutos con agitador magnético.
Secar enfrente de un ventilador de aire, a temperatura ambiente.

Se agrega el conjugado de fluoresceina en dilucifn de 1:30, 1 gota -
con pipeta pasteur.

Incubar durante 30 mimutos a 37°C en cfmara hfimeda.

Lavar con agua.

Lavar con PBS durante 5 minutos con agitador magnStico.
Lavar con agua destilada 5 minutos con agitador magnftico.
Secar.

Poner una capa de glicerina y cubrir ocon un cubreobjetos.
Ohservar en microscopio de luz ultravioleta.

Controles: en un circulo se deposita la dilucifn del swero positivo

y en otro circulo se pone la dilucién del suero negativo y se ahade
la fluoresceina.

Interpretacifn: ( + ) Positivos cuando se cbserva la fluorescencia
expecifica.

( = ) Negativo cuando no hay fluorescencia especifica
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RESULTADOS

Para detectar anticuerpos con——a Anaplasma marginale y Babesia

spp, se realizaron las pruebas de fijacitn de complemento e irmumofluo-

rescencia indirecta, en 531 animales de las razas pardo suizo y cebd, -

divididos en 5 grupos segln la edad. En el cuadro (3) se puede cbservar
que a medida que aurenta la edad aumenta el porcentaje de animales posi-
tivos. En el grupo de animales mayores de 5 dfas y menores de 3 meses -
€l porcentaje es de 18% de reactores positivos. En los animales mayores
de 3 meses y mernores de 9 meses es de 32%, en los animales mayores de 18
meses y menores 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 pramedio el ganado suizo pardo.

En la raza cebG (cuadro 4) se observa al igual que en la raza -
pardo suizo, que al ir aumentando la edad, también aumenta el nlmero de
ractores positivos. Teniendo 30% para los animales mayores de 5 dias 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 pramedio del 32.7%.

Ia prueba de inmmunofluorescencia indirecta se realiz6 en 532 -
muestras, 274 de cebd y 254 de pardo suizo. * el cuadro 1 se ruestran
los valores cbtenidos que fueron del 34.0% para el grupo de mis de 5 -
dias y menor de 3 meses, en el grupo de mis de 3 meses y menores de 9 me
ses el porcentaje fue del 38.0%, el grupo de animales mayores de 9 meses

y meiwres de 18 meses tuvo el 48% de animales positivos en los bovinos -
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mayores de 18 meses y menores de 27 meses el 60% fueron positivos, y los
animales con mis 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 cebfi (cuadro 2) se cbserva que en el
segundo grupo (>3 meses < 9 meses) existe una baja en el porventaje de
reactores positivos, siendo &stos solamente del 31.80% en relacifn al -
primer grupo 5 dfas €de 3 meses) en el que el 60.0% de los animales
resultaron positivos. En los demSs grupos se aprecia un claro aumento en
el porcentaje de reactores positivos, asi vemos que, en animales de los
>9 meses a <18 meses, de los 18 meses a £de 27 meses y de 27 meses en
adelante, el porcentaje de reactores positivos se incrementa paulatina-
rente, siendo de 78.50%, 86.53% y 98.10% respectivamente, lo que nos da
una prevalencia del 70,98%.

En el cuadro 6 podemos apreciar los porcentajes de reactores po

sitivos en contra de Anaplasma marginale sin tamar en cuenta la raza de

los bovinos en estudio y divididos en cinco grupos seglin la edad, asf ve
mos que, los porcentajes aumentan del primer grupo al cuarto, siendo del
24.0%, 26.7%, 40.7% y 45.0%, observéndose una disminucifn en el quinto y
Gltimo 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 deteccifn de anticuerpos séricos en contra de -
Babesia spp. El aurento de animales positives entre los grupos de mis -
2 3 meses y menores de 9 reses, mayor de 9 meses y menor de 18 meses, ma

yores de 18 reses y menores de 27 meses, mayores de 27 meses se aprecia -
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f&cilrrexbe, siendo &stos del 34.4%, 63.8%, 73.5% y 81.1% respectivamente,
observindose 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 infeccitn en -
contra de Babesia spp de los bovinos en estudio se utiliz6 la férmula di
sefiada por Mahoney y Ross en 1971:

-1 - ght

donde:
I.- Incidencia que equivale a % de animales infectados.
e.— Base del log Nat.
h.~ Probabilidad diaria de infeccifn
t.— Tiempo en dias
Y despejando la f6rmula para obtener h, tenemos: h = ( lt—:I) e
En dicho estudio se concluy6 que si el porcentaje de animales -
infectados era del 100% al destete (9 meses de edad) la situacibn de piro
plasmosis era estable. Cuando la probabilidad de infeccifn 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.

1os resultados aqui obtenidos se muestran en los cuadros 7 y 8
en donde se observa la probabilidad diaria de infeccifn en contra de Ba-
besia spp de animales de la raza pardo suizo y ocebl respectivamente. La
tasa de inoculacién, para el grupo de S5 dfas 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 menores de 27 meses fue del 0.0013 y los demis
de 27 meses fue del 0.0012.
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Teniendo una probabilidad diaria de infeccifn promedio del - -
0.0015.

En los animales del grupo cebi se obtuvieron las siguientes -
probabilidades diarias de infeccién.

Animales de mis de 5 dfas y menores de 3 meses 0.0152
Mayores de 3 meses y menores de 9 meses 0.0017
Mayores de 9 meses y menores de 18 meses 0.0030
Mayores de 18 meses y menores de 27 meses 0.0034
Y los mayores de 27 meses tuvieron 0.0048

trdndose una probabilidad diaria de infeccifn para el gru

po cebd del 0.0027.
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CUADRO 1

PORCENTAJE DE ANIMALES POSITIVOS, DE IA RAZA PARDO SUIZO A IA PRUEBA DE
I.F.I. PARA LA DETECCION DE ANTICUERPOS SERICOS EN CONTRA DE Babesia spp.

ED A D animales | Positives .
Mayores de 5 dias a 3 meses 50 17 34.0
>3 meses < 9 meses 50 19 38.0
>9 meses < 18 meses 52 25 48.0
> 18 meses < 27 ineses 50 30 60.0
Mayores de 27 meses 52 33 63.4
TOTAL 254 124 48.6

CUADRDO 2

PCRCENTAJE DE ANIMALES POSITIVOS, DE LA RAZA CEBU A IA PRUEBA DE I.F.I.

PARA IA DETECCION DE ANTICUERPOS SERIOOS EN CONTRA DE Babesia spp.

EDA D No. ae No. de

Anix.nal&s Positivos %
Mayores de 5 dfas a 3 meses 50 30 60.0
>3 meses < 9 meses 66 21 31.8
>9 meses < 18 meses - 56 44 78.5
>18 meses < 27 neses 52 45 86.53
Mayores de 27 meses 54 53 98.1
TOTAL 278 193 70.98
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CUADRO 3

PCRCENTAJE DE ANIMALES POSITIVOS DE LA RAZA PARDO SUIZO A LA PRUEBA DE
F.C. PARA IA DETECCION DE ANTICUERPOS SERICOS EN CONTRA DE Anaplasma -

x_x_a_rg:i_al' e.
EDAD No. de Animales No.de Positivos %

»5 dfas < 3 meses 50 -9 18.0
>3 meges < 9 meses 50 16 32.0
29 weses <18 meves 52 28 53.8
>18 meses «27 meses 50 27 54.0
Mayares de 27 meses 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 DAD No. de animales No.de Positivos %
>5dfas < 3 meges 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
Mayores de 27 neses 54 26 48.1
TOTAL 278 91 32.7%




CUADRO

PORCENTAJE DE. ANIMALES DE LA RAZA PARDO SUIZO Y CEBU POSITIVOS A LA
PRUEBA DE I.F.I. PARA IA DETECCICN DE ANTICUERPOS SERICOS EN CONTRA

DE Babesia Spp.

E D AD No. de Animales No.de Positivos I
De 5 dfas < 3 neses 100 47 47.0
> 3 meses < 9 meses 116 40 34.4
> 9 meses €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

CUADRDO 6

mmmmjmmAPMSUIZOYCEBJPCBMAIA
PRUEBA DE F.C. PARA IA DETECCION DE ANTICUERPOS SERICOS EN CONTRA DE

Anaplasma marginale
EDAD No. de Animales | No.de Positivos %
De 5 dfas < 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
Mis de 27 meses 106 47 44.3
Total 532 192 36.1




- 29 -

CUADRDO 7

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

No.DE % DB PROB.
POSITIVOS | POSITIVOS DIARTA

17 34 0.0083

19 38 0.0028

25 48 0.0016

30 60 0.0013

33 63.4 0.0012

124 48.6 0.0015




CUADRO 8

CONTRA DE Babesia spp EN ANIMALES DE LA RAZA CEBU.

REACTORES POSITIVOS Y PROBABILIDAD DIARIA DE INFECCION EN -

EDAD X No. DE No. DE % DE PRCB.

DIAS | ANIMALES | POSITIVOS | POSITIVOS | DIARTA

+ de 5 dfas

menor de 3 meses 60 50 30 60.0 0.0152

Mayor de 3 meses

menor de 9 meses 220 66 21 31.8 0.0017

Mayor de 9 meses

menor de 18 meses 500 56 44 78.5 0.0030

Mayor de 18 meses

menor de 27 meses 600 52 45 86.5 0.0034

Mayor de 27 meses 810 54 53 98.1 0.0048
435 278 193 70.9 0.0027
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DISCUSION

En el presente estudio se cbservaron prevalencias de anticuer—

pos séricos en contra de Anaplasma marginale y Babesia spp del 36.1% y
59.9%, respectivamente.

Ios valores aquf cbtenidos en el caso de anaplasmosis son simi-
lares a los encontrados par LSpez, et al., (25) en los mmicipios de Vi-
lla Comaltitlén, Chiapas (33.6%) y Playa Vicente, Ver. 39.9% (26), traba
jando con animales de las mismas caracteristicas. En cuanto a 1a babe-
siosis, los resultados de este trabajo se asesnejan a Jos obtenidos en el
mmicipio de Playa Vicente, Ver., por Ifpez et al., en 1981 (26), en el
que se cbtuvo una prevalencia de 51.6%. El nfivero de reactores positivos
obtenidosenesteestudioesmayormm?&%élestuiioque se.realizﬁ
en el Mmicipic de Villa Camaltitlfn, Chiapas 12.4% (25).

Ia Gra&fica No. 1 nos muestra los porcentajes de reactores posi-
tivos a Babesia spp segfin la edad de los animales. En el ganado cebG se
puedeobservarqueexjstemdecxmtodearﬁnalespositiwsenelse-
gundo grupo, es decir, animales mayares de tres meses y menores de rmeve
meses, para posteriomente incrementarse, seglGn la edad vi avanzando. Es
ta 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 fenfimeno no se cbserva
debido a que los animales son separados de sus madres desde el mamento -

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

salvo en dos ocasiones al dfa empleando mamilas.
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En la gré&fica No. 2 podemos observar los porcentajes de reacto—
res positivos en contra de A. marginale en bovinos de las razas cebl y
pardo suizo, deestamaneravemosqaaenlosanimalesdelarazacebﬁmg_
yores de 5 dias 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 irmmidad pasiva, en los si—
guientes grupos se observa un aumento paulatino conforme aumenta la edad.
En el caso de los animales de la raza pardo suizo se observa que no exis
te ninguna disminucién excepto en el grupo de animales mayores de 27 me-
ses, esto es debido a que 1a prueba de F.C. elevS el nfmero de falsos ne
gativos en sueros de animales portadores de tianpo atras (44).

Los resultados obtenidos en este estudio en animales de la raza
suizo pardo, de la tasa diaria de inoculacifn (h) de babesiosis es de -
0.0015 en pramedio de los 5 grupos, lo que indica que las probabilidades
de que un bovino sea infectado con babesia en un dfa por una garrapata
son de 1.5 en 1000 animales, en tanto que para la raza cebfi se encontrd
una tasa diaria de inoculacifn, pramedio de los 5 grupos de 0.0027, esto
esquelapmbabilidaddequetmbovimseainfectadoconbabesiaenun
dia es de 2.7 en 1000 animales. Las cifras resultantes de un estudio de
este tipo, indican el momento adecuado para llevar a cabo actividades re
lacionadas con el control de la babesiosis bovina. Este control debe -~
efectuarse despufs de haber realizado varias pruebas del mismp grupo de
animales y en diferentes €pocas del afio. Despufs de comprobar que la -
probabilidad diaria de infeccifn vd en disminuciSn y por lo tanto la sus
ceptibilidad a padecer la enfermedad aumenta, las actividades de contr61
que se pueden realizar van desde premunizar al ganado, hasta controlar -
por medio de garrapaticidad la mayor o menor incidencia de estos par&si-

tos en un irea determinada.
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