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R E S U M E N 

El Propósito del presente estudio fue el obtener la prevalencia 

de anticÚerpos en contra de Anaplasma marginale y Babesia spp., así como 

también determinar la probabilidad diaria de infección de Babesia spp. -

en bovinos, localizados en Playa Vicente, Veracruz. 889 Animales cebú, 

criollos, cebú x suizo y criollo x suizo fueron sangrados. Estos anima-

les pertenecían a 10 ranchos incluyendo el Centro Experimental y fueron 

divididos en grupos de acuerdo a su edad, la cual fluctuó entre 5 días y 

8 años. 

La prueba de fijación de Complemento fue usada para detectar 

anticuerpos en contra de Anaplasma marginale. Mientras que la prueba de 

Inmunofluorescencia Indirecta se empleó para detectar anticuerpos en con 

tra je Sabesia spp. 

A fin de determinar'la probabilidad diaria de infección se em-
-ht 

pleó la fórmula I 1 - e usada por Mahoney y Ross, obteniendo en este 

caso 1.8 por 1000. los resultados muestran que la prevalencia de anti-

cuerpos en contra de Anaplasma marginale y de Babesia spp. fue de 35.43o/o 

y de 65.43"h respectivamente. 

Además quedó demostrado que la prevalencia de ambas enfermeda--

des es más baja en el Centro Experimental que en los ranchos. La dife~ 

rencia fue de 64.66io en el caso de Anaplasma marginale y de 24.45"h para 

Babesia spp. 

También se comprobó la inmunidad pasiva a través del calostro. 

La probabilidad diaria de infección reveló que los animales más viejos 

son más susceptibles a la enfermedad que los animales jóvenes. 
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I N T A O O U C CI O N 

Anaplasma y Babesia, Rickettsia y Protozoario respectivamente, son 

parásitos de la sangre de algunos mamíferos; parte de su desarrol ~o y reprE· 

ducción se Ileva a cabo en el interior de los eritrocitos; son causantes de· 

las enfermedades conocidas como ánaplasmosis y babesiosis, siendo la garra-

pata el vector biológico que las transmite, y en el caso de la anaplasmosis 

la mosca de los establos (Stomoxis), la mosca de los cuernos (Hematobia), -

la mosca de los venados (Chrysops) y los tábanos (Tabanus), son capaces de 

transmitirla en forma mecánica. 

En México se ha considerado la importancia económica que tienen es 

tas enfermedades, ya que afectan a varias especies domésticas 58, 59. En -

el caso de babesiosis se ha comprobado que esta enfermedad es una zoonosisl 

3,9,22,27,75,77,87. 

La anaplasmosis y babesiosis tienen una mayor incidencia en los cli 
. 7' 19 '70 '93 mas tropical y subtropical causando grandes bajas en la producción 

de leche y carne en bovinos. 

En el pais existen regiones con diferentes condiciones ecológicas, 

lo cual determina que en algunas de ellas esten presentes estas enfermedades, 

mientras que en otras no. En regiones altas o áridas las condiciones ecoló 

gicas no favorecen el desarrollo de los vectores de estas dos enfermedades, 

mientras que en zonas tropicales y subtropicales donde los factores de hume-

dad, luz y tenperatura propician el desarrollo de vectores artróPodos en el 

ecosistema, la enfermedad es enzootica. De esta manera, la incidencia de b~ 

besiosis y anaplasmosis está determinada por la sensidad de los vectores y 

estos a su vez por las diferencias estacionales en las condiciones climáti-

cas. 
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ANAPLASOOSIS 

Antecedentes Históricos.-

La investigación en el campo de la anaplasmosis se inició cuando 

Smith y Kilborne, al estudiar eritrocitos de bovinos infectados observaron 

que dentro de estos aparecian cuerpos en forma cocoide, estando algunos en 

posición marginal. En un principio se crey6 que tales cuer~os intraeritr2 
89 

citicos, formaban parte del ciclo de Babesia bigemina Estudios posteri2 
91,92 

res llevados a cabo por Theiler ~ ~·, en. 1910 , confirmaron que se -

trataba de un organismo diferente de Babesia bigemina al cual llamaron Ana

plasma mar:ginale. 

El término anaplasma se refiere a que el agente carece de citopla~ 

ma y el término marg~nale indica que el agente se encuentra en posición -
¡ 

marginal dentro del eritrocito. Estos mismos investigadores describen al -

agente causal ~e la anaplasmosis como un cuerpo compacto de cromatina. A 
17 

principio de la ~écada de los 50s De Robertis y Epstein , revelaron que el 

cuerpo de cromatina descrito por Theiler, no era Úna sola E.1tidad compacta, 

sino que, estaba f,rmada por subunidades más pequeñas. Sin embargo no fue 

sino hasta el principio de la década de los 60s cuando se logró establecer 

con más claridad la estructura y el modo de desarrollo de Anaplasma, al de-

mostrarse que la_subunidad del cuerpo marginal, es decir, el cuerpo inicial, 

era el organisno verdadero de la anaplasmosis y que la habilidad de este 

cuerpo inicial para invadir eritrocitos maduros y multiplicarse en ellos 
. 66,68,69,70 

por fisión binaria conducía a la formación del cuerpo marginal 

DEFINICION.-

La anaplssmosis es una enfermedad infecciosa tr8&lsmisible, que se 

caracteriza por una anemia progresiva asociada con la aparición de cuerpos 

de inclusión dentro de los eritrocitos. 
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Los agentes causales de la anaplasmosis bovinason Anaplasma margi

nale y Anaplasma centrale. 

Anaplasma centrale agente causante de la anaplasmosis benigna, en

contrada originalmente en Africa del Sur, es un organismo que se encuentra 

con más frecuencia hacia el centro del eritrocito, de ahi el término "cen_;_ 

trale". 

CLASIFICACION 

La semejanza de estructura y desarrollo del cuerpo inicial de Ana-

plagna con las rickettsi8s dP. los oéneros Eperythrozocn y Haemobartonella, 

han contribuido a la clasificación de Anaplasma bajo el orden de Rickettsia 

les {cuadro 1). Las reacciones cruzadas en pruebas serológicas entre~ 

plasma, Eperythrozoon y Haemobartonella indican que estas especies estan ~¡ 

lacionadas biol6gicamente
39 

De esta manera y debido a sus similitudes los 

géneros Aegyptianella, Haemobartonella y Eperythrozoon junto con Anaplasma 

han sido agrupados en la familia Anaplasmataceae. 

PROPIEDADES FISICOQUIMICAS. 

Por medio de estudios de filtración se ha sabido que la unidao in-
1,65 

fectiva de Anaplasma mide aproximadamente de 0.3 a 0.41'¡· , lo que concuer 

da con los estudios en microscopia electrónica, en lasque se observó que el 

cuerpo inicial de Anaplasma, la subunidad del cuerpo marginal, también mice 
. 66 

de 0.3 a 0.4,~ de diámetro 

La destrucción de Anaplasma por calor y oscilación sónica demostró 

que el organismo no era ten frágil. La infectividad de Anaolasma se perdió 

por calentamiento a 60ºC durante !l:J minutos~ pero no fue asi cuando se cale~ 
7 

t6 .e la misma temperatura por periodos de 15 y 30 minutos . La infectividad 

de Anaplasma fue destruida por oscilación sónicéf· a 35°C durante 90 minutos, 

* 1. 2 amperios/ 10 min. 
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9, 10 
pero no durante 75 minutos a la misma temperatura 

Los efectos de radiaciones ionizantes en la capacidad infectiva de 

Anaplasma fueron estudiados, confirmándose que dosis de radiaciones de - -
18 ,31,85,96 

75 ,000 Ff o más, prevenian el desarrollo de la enfermedad 

CUADRO I 

CLASIFICACION DE ANAPLASMA 

ORDEN 

FAMILIA III 

GENERO I 

ESPECIES 

GENERO II 

ESPECIE 

RICKETTSIALES 

ANAPLASMATACEAE 

MARGINALE 

CENTRALE 

OVIS 

PARANPLASMA 

CAl..JDATUM 

( )
72. 

Ristic and Kreier 1974 
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PROPIEDADES BIOLCX3ICAS 

Anaplasma marginale es la especie representativa del género 
72 

Anaplasma familia Anaplasmataceae orden Rickettsiales • 

Se ha demostrado que este organismo {cuerpo inicial) penetra 

al eritrocito por invaginación de'la membrana citoplasmática formando sub.s~ 

66 
cuentemente una vacuola Después de esto, el cuerpo inicial se multipli-

ca por fisión binaria y se forma un cuerpo de inclusión que consiste de cua 

tro a ocho cuerpos iniciales. Los cuerpos de inclusión son numerosos duran 

te la fase aguda de la infección, sin embargo niveles bajos de infección 
67 

perduran por varios años después de la infección aguda 

La cinética del movimiento del cuerpo inicial de Anaplasma -

entre eritrocitos se lleva a cabo de tal manera que no se produce daño irri 
20 

parable en la membrana celular del eritrocito 

La eliminación del organismo de la circulación se lleva a ca 

bo por fagocitosis de los eritrocitos infectados. La fagocitosis de eritr2 

citos no infectacos, es debir1a a la estimulación de respuesta autoirvnune 

producida por alteraciones de la membrana del eritrocito causadas por~--
23 

plasma 

DISTRIBUCION GECX3RAFICA 

En México es importante el lugar que tiene la anaplasmosis -

bovina en el nivel ~izootiológico. La distribución de esta enfermedad es 

amplia como se ha comprobado a través de la Red Nacional de Diagnóstico y -

por el Instituto Nacional de Investigaciones Pecuarias. La importancia que 

tiene esta enfermedad en el desarrollo de la ganaderia nacional es de pri-

mer orden. Las encuestas serológicas llevadas a cabo en varias zonas del -
65 

mundo, han revelado que la anaplasmosis es de distribución cosmopolita 
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sin embargo, se ha considerado como propia de los climas tropical y subtro 

pical. 

TRANSMISION. 

La transmisión de Anaplasma se puede llevar a cabo de manera 

mecánica (por insectos mordedores y por el hombre) y biológica, teniendo Por 

vectores a las garrapatas. 

Anaplasma spp., es transmitida ciclicamente por las garrapa

tas BooPhilus microolus y Boophilus annulatus, pertenecientes a la familia 

Ixodidae. 

Boophilus spp., son garrapatas de un sólo hospedador, signi

ficando esto que todos los estados (larva, ninfa; adulto) ocurre>.en el mis-

mo hospedador. 

El mecanismo parasitario de la garrapata se lleva a cabo de 

dos maneras, cuando infecta al bovino o cuando extrae sangre infectada del 

mismo, presentando de esta manera Anaplasma en el bovino o en el vector. O

tros vectore~ como.la mosca de establo (Stomoxis), la mosca de los cuernos 

(Hematobia), la mosca de los venados (Chrysops), los tábanos (Tabanus) cau-
34 

san también la enfermedad 

FACTORES QUE INFLUENCIAN LA ENFERMEDAD. 

En becerros innunodeprimidos o esplenectomizados e inoculados 

con una cepai:Btógena de Anaplasma marginale, se observa la enfermedad en f arma 

senejante a los adultos.
58

· 

En animales adultos se ha conprobado q ue mediante stress, se 
58. 

desarrolla e incrementa la enfermedad. 

Schroeder y Ristic h~n probado que la severidad de la anemia 

que se presenta en animales enfermos, no depende necesariamente del grado de 
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parasitemia, la presencia de una opsonina resistente al calor sugiere que 
53,81. 

anemia puede ser debida en parte a autoinmunización 

,p A T O G E N E S I S. 

La patogénesis y las anormalidades hematológicas que acompa--
37 

ñan a la enfermedad han sido descritas por Janes y Brock De acuerdo a e~ 
. 57 

tas infestigaciones y a Norman, et al., se consideran cuatro periodos aso-

ciados a la patogénesis: Periodo de incubación, periodo de incremento de ane 

mia, periodo de anemia máxima y convalescencia. 

El periodo de incubación varia de 3 a 6 semanas, pudiendose -
22, 23,35,39. 

extender hasta 3 meses 

Los parásitos de Anaplasma se introducen por medio de la pie~ 

dura del intermediario §E_o~ spp., llegando a los glóbulos rojos; adopta~ 

do éstos la forma de una placa rosada, la cual toma mal los colorantes. Al t 

quedar destruidos los glóbulos rojos, queda la hemoglobina en libertad y esta 

al llegar al higa do, s_e desdob 12 en biliverdina y bilirrubina, posteriormente 

se fijan los pigmentos en los tejidos, observándose ictericia y replesión de la 

vasicula biliar. 

6 3 
Los glóbulos rojos llegan a reducirse hasta 2 x 10 /ml , lo 

que produce descargas hematopoyéticas compensadoras, observandose eritroblas-

. . d' . - 38 tos y eritrocitos de istintos tamanos . 

Hay policromasia, puntilleo basofilico y eritrocitos con cor-

púsculos de Howell-Jolly. Los animales que sobreviven quedan como portadores 
38 

de Anaplasma, pudiendo tener recaidas de menor severidad 

SIGNOS 

Los animales atacados de Anafllasma se muestr~n en un principio 

apáticos, en ellos se observan anorexia, temperatura alta hasta 41•C, taqui

cardia, taquipnea, emaciación, anania, palidez o tinte subictérico de las mu-

cosas. 
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El curso de la enfermedad puede variar de subagudo a crónico depen-

diendo ·de la virulencia de la cepa, la cantidad de inóculo, así como de la 
11 

edad y del estado inmunocompetente del hospedador 

P A T O L O G I A 

A la necropsia se presentan las siguientes alteraciones: disminución 

de las reservas grasas; coloracion pálida e ictérica de las mucosas, capas te~ 

dinosas y músculos; hay esplenomegalia y hepatomegalia. Se observan petequias 
38 

en el epicondrio , los riñones con zonas rojizas y la vejiga con abundante 

orina transparente sin tinte rojizo. 

D I A G N D S T I C O 

El diagnóstico se realiza por los signos y por la zona de donde pro

' viene o se encuentran los animales. El diagnóstico de laboratorio es necesa--

rio que se realice, ya que sirve para descartar otras enfermedades y es media~ 

te la tinción de un frotis de sangre periférica con colorantes de GiEmsa, -

Wright o con nuevo Azúl de Metileno. 

Los anaplasmas con Giemsa se colorean de rojo a rojo violeta; no ti~ 

nen protoplasma evidente, aún cuando se nota una especie de halo a su alrede--

dor, que no toma el colorante basófilo. 

65 
El uso de las técnicas de Inmunofluorescencia Directa e Indirecta 

dan resultados más confiables que con los colorantes mencionados, cuando se 

trata de casos subclinicos. 

Otras pruebas para la detecció" de animales portadores, los cuales -

no manifiestan signos clínicos evidentes son: la prueba de Fijación de comple

mento 24, la prueba de Aglutinación en Tarjeta
2

, y la Aglutin~ción Capilar
67

. 

Estas pruebas son relativamente exactas para detectar a portadores subcl1niccs 

de anaplasmosis. 
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La prueba c:E Fijación ce Corl'plemento es usada en el labaratorio pcr -

personal entrenado, mientras que las otras Jos pruebas Aglutinación ce Tar 

jeta y Aglutinación Capilar, son sencillas y no requieren de muchos reacti 

vos. 

La pn.ieba de aglutinación en placa es muy útil para ser usada en con 

diciones de campo . 

INMUNO. : GIA 

La infección de Anaplasmas induce tanto inmunidad humoral como celu-

lar. Las vacunas inactivadas inducen la formación de anticuerpos (respue~ 

ta humoral), asi como hipersensibilidad tardia (inmunidad celular). 

Los cambios que ocurren en las proteinas del suero (Globulinas), du-
54,55 

rante la anaplasmosis bovina, han sido estudiados por Murphy, et al . 

El primer tipo de inmunoglobulinas que se detectó por medio de la prueba -1 

de Fijación de Complemento, fue la IgM cambiando a IgG a los 4 ó 5 dias. 

Otro tipo de anticuerpos qu e se producen son las autohemoglobulinas 

y opsoninas, las cuales son dirigidas en contra de antígenos modificados -
51,53. 

de los eritrocitos La aparición de autohemoaglutininas en el suero 

durante la anaplasmosis esta asociada a la disminución de los valores del 
78,79 

hematocrito 

Kreier
39 

observó que la aparición de hemoaglutininas es seguida de 

la fagocitosis de eritrocitos infectados, en el bazo y médula ósea. Por 

otro lado la severidad de la anemia en anaplasmosis, no esta relacionada -

con la intensiddd de la parasitemia. Mediante suero de bovino infectado -

con Anaplasma se ha demostrado la presencia de opscninas, las cuales sens! 

bilizan a los eritroci'tos para ser fagocitacos por células del sistema re-
00 

ticuloendotelial 

En lo que respecta a la inmunidad celular, se ha cemostrado medi~nte 

estudios !'.2 vivo, que se desarrolla de 2 a 4 semanas . Oesµués de haber ino 
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culada An<!Plasma se observa una e levada respuesta inmunológica celular. Míen 

tras que con la transferencia de suero de bovino hiperinmune a animales sus-
68 

ceptibles, no se logra protección contra Anaplasma marginale 

I N M U N O P R O F I L A X I S 

Para la inducción de inmunidad en bovinos se cuenta con dos tipos 

de preinmunización, así como también de des vacunas. La premunición por me-

dio de organismos de Anaplasma centrale no resulta en una inmunidad total al 

exponer con Anaplasma marginale, sin embargo induce un nivel relativo de prs 
41 42 

tección ' 

El uso de cepas de Anaplasma marginale para preinmunizar ha dado 
95 

mejor resultado, es decir mayor nivel de protección contra anaplasmosis 

Este método de preinmunización debe realizarse con mucha precaución, vigila~ 

cia estrecha de >~ infección producida. 

Vacuna inactivada.- Elaborada a partir de sangre de bovino infec-

tada con organismos muertos combinados con adyuvante oleoso. La vacuna y re 

vacunación se recomiendan en un ti ccnpo de por lo menos seis S8111anas. Esta va 

cuna no previene la enfermedad, solo aminora la grevedad. 

71 
Vacuna atenuada.- Ristic ~ ~- , desarrollaron una vacuna atenu~ 

da para prevenir la anaplasmosis adaptando una cepa virulenta de Anaplasma -

proveniente de Florida, E.U.A., a un huésped diferente de los bovinos. Más 

especificiamente, la vacur¡;,• · ·~ nsiste en la adaptación de una cepa de Anaplas-

~ biológicamente seleccionada a borregos y cabras. 

TRATAMIENTO Y CONTROL 

En el tratamiento de la anaplasmosis bovina han dado buen resulta

do las tetraciclinas (clortetraciclina, tetraciclina , oxitetraciclina). 

El.uso del compuesto denominado Imidocarb en diferente experimen--

:2 5 ha probado que podia ser un buen agente terapéutico en contra de anaplasms 
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sis, sin embarga posee una alta toxicidad, afectando preferentemente el h:!:-·. 

En la referente al control de la anaplaSllas:is este se logra de manera !'€-

lativa mediante el establecimiento c:E campañas tendientes a eliminar a las vec-

tares, como serian los baños garrapa1:icida en conjugación con métodos de pre-

inmunización. 

BABESIASIS O PIROPLASMOSIS 

Antecedentes Históricas. 

El primera en observar parásitas de Babesia en sangre de ovinos 
7 

y bovinas, fue Sabes en 1888 , pero na asoció la enfermedad con la presencia -

del parásito. El parásito fue llamada posteriormente 3abesia ~' por Star
.. 90 

COVl.Cl. 

89 
En 1893, Smith y Kilbonie estudiaran la Fiebre de Texas en 

los Estados Unidas de Narteamerica reconociendo el papel que juegan las garra-

patas como vectores biológicos r;e Babesia. Esta fue la primera ocasión qw, ,__,. 

demostró que un artrópodo es capáz de producir enfermedad en un vert~t:raoo. Es 

tqs autores propusieran el nombre de Pyrosoma bigemina. Poste: iormente fue carr. 

biado por Starcovici9Cl a Bnbesia bi3emina. 

Se ha mencionado en la literatura a otras especies; Baoesia ar-

gentina y Babesia berbera, las cuales deben de ser consideradas como sinónimos 
so 

de Babesia ~ 

DEFINICION 

La babesiosis es una enfermedad transmitida por garrapatas de 

la familia Ixodidae. Afecta a n.omiantes, equinos, perros, gatos, cerdos y b~ 

jo ciertas circunstancias al hombre. Se caracteriza por fiebre, anemia, icte 
11 

ricia y hemoglobinuria 



En M~xico esta enfermedad se conoce con los siguientes nombre:: : 8abs-

siosis bovina, PiruPlasmosis bovina, Aguas rojas y ranilla, en Arg sntina c2 

mo Derrengadera y Tristeza, en Venezuela como Lomadera, en Estados Unico:: c! e 

Norteamerica como "Texas fever" y "Red water", mientras que en Australia co

mo "Tick fever". 

Reino 

Subreino 

!"il..'lT: 

Clase 

Subclase 

Orden 

F"ami l ia 

CUADRO 2 

CLASIFICACION DE BASESIA 

Protista 

Protozoa 

Ap:i::::mrl ev::- Levine, 
45 

1970 

Sporozoa Leuckart, 1879 
44 

Piropl r.i,·~~, ia Levine, 1961 
97 

Pirop l a smida Weyon, 1926 

8abesiidae Peche, 
60 

1913 

43 

90 
Género Babes i a Starcovici, 1893 

La clasificación de los protozoarios, especialmente su divisiéin dentrc. 

de los grupos taxonómicos superiores, es controversial, la mayorb r' c lo!:. in 

ves tigaoores están de acuerdo en muchos aspectos de :a sistemática y f iio'.;;enia 

de los protozoarios·, sin embargo, surgen otros probl enas que r equiET ron e 3!:Jorc·. 

ción ;· es tudio en el siste-na taxonómico. 

El Comit~ de Sistemá.tica y Evolución de la Sociedad de Protozoologo:c., -

publicaron una clasificación del Phylum Protozoa (Cuadro 2) . El G'-'nerc Babe

sia inclu>-·e aquellos Piroplasmas que se dividen en dos, cuatro o rnás 11c,c•2~, -

dentro de los eritrocitos. Estas formas apareadas estan -frecuentcn ent.: arre-

gladas en un ángulo caracteristico, el cual ha sido usado como gu1s para le -

i denti f icación de especies, especialmente en ganado. 
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Neitz en 1965
55 

estableció que es imposible diferenciar a 3a'ec _ 

argentina, Babesia berbera, Babesia majar, de Babesia bovis, cantan o -

solamente con la morfologia. Si bien Babesia berbera es reconocida por 
84 

Neitz como una especie, Simitch y Nevenitch consideraron a Babesia 

berbera como sinónimo de Babesia ~· 

. 62 
Richardson considera a Babesia berbera como una cepa Africana, 

de Sabes~ ~; sin embargo no hay inmunidad cruzada. 

E P I Z O O T I O L O G I A .-

a) Distribución geográfica e importancia. 

La Distribución de la babesiosis a través de los diferen-

tes agentes que la causan es mundial, siendo en los climas subtropical -

y tropical donde pre, alece dicha enfermedad. En México encontramos Bab~

sia ~ y Babesia bigemina afectando bovinos. 

La importanc"3 de la babesiosis se manifiesta en el hecho 

de que producen cuantiosas pérdidas económicas al elevar los costos de.

producción de leche y carne (se ha calculado que cada animal pierde 30 kg. 
16 

durante la infección) . 

b) Transmisión de Babesia spp. 

A varios géneros y especies de ácaros parásitos oel ganado 

bovino se les dá el nombre común de garrapatas; de todas las que sxisten 

en México las de mayor interés económico y únicas transmisoras de la en~· 

fermedad son: Booohilus annulatus y Boophilus microplus. 

La transmisión de Babesia dentro de las garrapatas se lle-. 

va a cabo de dos formas: Transovárica y Transestadio; en la crirnera la g~ 

rra¡;ata adulta transmite la infección a su descendencia por 1.ia ovérica, 

saliendo los huevecillos ya infectados. En la segunda forma, :.a ti ensmi

si6n se realiza de larva a ninfa y de ninfa a garrapata acul~a. 
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c) Factores que influyen en el curso de la enfermedad. 

Bajo determinadas condiciones de stress fisiológico, · -eñéz, 

:i.nanición, viajes, etc. , los animales portadores son susceptibles r:~ :' ade--

cer una recurrencia fatal. 

La administración de corticosteroides bajo condicio:--,es de la 

boratorio, produce un incremento en la ¡:arasitemia. 

Otros factores son: El estado de susceptibilidad del hosped~ 

dar, la edad del hospedador (los animales jóvenes pueden padecer la enferme 

dad con curso asintomático, conforme la edad aumenta la posibilided de seve 

ridad y letalicad de la infección también aumentan), cepas de Bab ~sia spp. 

diferentes, de una misma especie no poseen la misma virulencia . 

HOSPEDAD O A INVERTEBRADO 

La primer secuencia del desarrollo cO'Jlienza cuando los eri--

trocitos infactados llegan a las células epiteliales del intestino de la g~ 

rrapata, donde se cree que son fagocitados; comenzando la fisión del cuerpo 
" infectante. Posteriormente surgen formas de masa denominadas vermiculas, -

las cuales miden de 11 a 15 .4ffi de longitud. Estas unidades migran a través 

de la hemolinfa y pueden ser detectables bqj:J condiciones de laboratorio, 

después de tres o cinco dias de la replicación. Los órganos que infectan -

son los ovarios, túbulos de Malpighi, tejido peritraqueal y músculo. La 

continua producción de vermiculas (por esquizogonia} es un mecanismo para 

mantener e incrementar la probabilidad de infec.ción de los huevos de garra

patas durante el periodo de oviposición. Después del periodo de oviposición 

de las garrapatas, las vermiculas se multiplican en el huevo y las células 

hijas invaden el ~itelio intestilal de la larva en desarrollo.Después del d~ 

sarrollo embrionario de las larvas l.as formas de esporozoi tos se localizan 
64 

en las glándulas salivales. 
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HOSPEDADOR VERTEBRADO 

La infección de los vertebrados se lleva e cabo por esporozoi

tos (forma infectante) procedentes de las glándulas salivales de las garrapa

tas. Los esporozoitos aparentemente penetran directamente a los eritrocitos 

dando lugar a la forma de trofozoito, esta a su vez se multiplica (se descon2 

ce la naturaleza exacta del proceso) dando lugar a los merozoitos, los que 

abandonan el eritrocito y pasa al tórrente sanguíneo donde afectan los ~emás 
. 40 

eritrocitos 

PATOGENESIS 

Los esporozoitos o formas infectantes son inoculadas por la a~ 

rrapata. Posteriormente la membrana del eritrocito sufre una invaginación 

causada por el parásito, penetrando este al interior del eritrocito. 

El periodo de incubación varia de cinco a diez dias, dependie~ 

do de la especie del parásito. El parásito produce la destrucción de los er! 

trocitos con desprendimiento de hemoglobina, produciendo varios grados de en~ 

mia. Hay disminución del hematocrito, ocasionando anorexia, degeneración de 

células endoteliales y circulación más lenta as! como anoxia. 

En el caso de Babesia ~. esta se acumula en los~apilares -

del encefalo, as! como riñón, corazón y bazo. 

La sangre presenta inconsistencia "sangre aguada". El tiempo 

de coagulación esta retardado. 

En ocasiones puede haber hemoglobinuria, en otros casos hay i~ 

cremento de temperatura hasta los 42º C y 43ªC los que preceden a la muerte -

del animal. 

Si el animal sobrevive a la fase aguda de la ~nfermedad, la 

densidad de los parásitos en la sangre decrece y el animal se convierte en un 
38 

portador del parásito en ausencia de otra infección hasta por varios meses 
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SIGNOS. 

Cuando la enfermedad presenta un cuadro sobreagudo, el animal se c!es-

ploma presentando fiebre elevada, polipnea, ocurrienéo la muerte pocas ha-~ 

ras después. 

Este cuadro sobreagudo se observa con ganado adulto productor de leche 

que es introducido a zonas enzo6tibas, sin haberse tomado les debidas preca~ 

cienes. Por el contrario, en ganado cebú y criollo en zonas enzoóticas, sue

le presen··arse la enfermedad de manera asintomática. 

Otros signos de la manifestación de la enfermedad son: las mucosas visi 

bles primeramente aparecen congestionadas, tornándose pálidas (anemia) y po~ 

teriormente ictericas. Además de anorexia hay taquicaru:i.ély taquipnea. Des

pués de varios dias los animales muestran incoordinación al caminar y debili 
11 

dad 

En los casos agudos el primer signo es una fiebre elevada (41°C o más), 

coincidiendo con la aparición de la parasitemia. 

D l A G N O S TI C O , 

En lo que respecta al diagnóstico hemetológico, éste se realiza prepa-

randa frotis gruesos o delgados de sangre capilar; cuando hay parasitem'as -

escasas, se realizan frotis gruesos, aunque este tipo de estudio ha sid~ subs 
47 

tituido por pruebas serológicas Cuando la sintomatologia del animal se -

manifiesta, los frotis delgados son los indicados. 

A la necropsia es conveniente realizar improntas de los siguientes.ór

ganos; cerebro, riñón, corazón e higado. 

CXlrante el diagnóstico microsc6pico de babesiosis es útil tener en cuen 

ta las siguientes consideraciones: 

a) La ausencia de parásitos en la sangre no es un indicativo de que la 

enfermedad no esté presente. 
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b) En términos generales, Babesia bigemina causa la enfe"'1edad can· -

parasitemia que exceden el '3'/o, mientras que en Babesia ~ las parasite

mias en casos clinicos son de O.~. En México bajo condiciones de labor.a-

t orio se han observado que Babesia ~. es más vinilenta. Sin embargo, 

en las zonas enzoóticas de la República Mexicana las infecciones mixtas 
B7 

son muy cctnúnes, incluso asociadas con Anaplasma marginale. 

De las pruebas serológicas que se han desarrollado para día~ 

nosticar babesiosis bovina se pueden citar las siguientes: Fijación de Com 

plemento, Inmunofluorescencia Indirecta, Aglutinación en tubo capilar, en 

Tarjeta, en Látex y la prueba de ELISA (Enzimatic Linkage Immunosorbent 

Assay). 

La prueba de Fijación de complemento ha sido usada en el d;i.as_ 

nóstico de la infección ~on Babesia bigemina, Babesia bovis, Babesia egui, 

Babesia caballi, Babesia canis y Babesia ~· 

En· bovinos la pr 'eba tiene un al to grado de especificidad, 

dando sólo de a 2'/o de falsos posi~ivos en bovinos .que no se encontraban 

-infectados. La sensibilidad de la prueba de Fijación de Complemento es ba-

ja puesto que los anticuerpos permanecen a niveles detectables tan sólo por' 
. 48 

pocos meses después de la infección 

La pl'\.leba de Inmunofluorescencia Indirecta tiene una alta 

especificidad. Se encontró que cada 3 6 4'/o da reacciones falsas positivas 

para Babesia ~. en bovinos no infectados. Mientras que la sensibilidad 
36 

fue de 97 a 9Ef'/o al detectar animales con inf ecci6n subciinica . 

La pl'\Jeba de Hemoaglutinación Indirecta ha sido evaluada para 

diagnosticar Babesia ~ l Babesia bigemina. Los antigenos para ésta pru~ 

be han sido parcialmente purificados a partir de extractos Qe células parás:it~ 
28,29 

das por medio de cromatografia de intercambio iónico y filtración en gel 

La pl'\Jeba resultó muy confiable en mediciones experimentales, pero en diagnó~ 

tico de campo, disminuyó notablemente su eficiencia. 
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46 La prueba de Aglutinación Capilar fue desarrollada por Lohr y Ross , 

los resultados fueron similares a los de Fijación de Complemento, detectán 

dose anticuerpos calostrales durante periodos más prolongados. 

La prueba de Aglutinación en Tarjeta es una modificación de la ante-
. 94 

rior Demostró ser útil aunque requiere de mayor investigación. La pru~ 

ba de Aglutinación en látex demostró funcionar bien en el laboratorio, pero 

bajo condiciones de campo tiene un número bastante grande de falsos positi-
30 

vos 

La prueba de ELISA es directamente aplicable a Babesia divergens pero 

todavía no hay resultados concretos en cuanto a su aplicación en Babesia -
61,82 

bovis 

I N M U NO L OS I A-_· 

La inmunología a Babesia spp., está basada en el principio de infección

inmunidad. El parásito persiste en la sangre periférica del huésped (infec

cción latente). En bovinos las infecciones latentes pueden durar de uno 

a doce años. No está todavía cl~ro de qu~ manera la infección inicial por -

si sola contribuye a la duración de la infección latente. Además del proce~o 

de :hfección-inmunidad, t!'davía opera otro mecanismo de inmunidad, irrnunidad 

estéril, esto es nospedadores innunes y que no albergan al parásito. Existen 

varios autores que describen la resistencia a la infección clínica en ~ovinos, 
6, 15,63 

sin que previamente estos hayan tenido infección latente 

Por otro lado se ha comprobado la importancia de los anticuerpos cuan-
32 ,33. 

do son transferidos por madres inmunes a sus crías mediante el calostro 

Se ha informado de la presencia de anticuerpos después de cuatro días de ocu-

rrida la infección, sin embargo, no se ha podido establecer una correlación -
12 ?5 

entre los anticuerpos mensurables y la protección del huésped ' 

de considera que ciertos anticuerpos pueden actuar directamente sobre -

el parásito, mientras que la acción de otros estaría mediada por el compleme~ 

to. En lo que respecta a la respuesta inmune, desarrollada por los animales 



- 20 -

durante la infeccion, se ha observado que contribuye a la patogenia debí-

do a efectos de anticuerpos autoirYnunes dirigidos contra los eritrocitos, 

ya sea que se encuentren o no parasitados. 

La titulación del antigeno y anticuerpo en el suero durante el 

curso de la infección con Babesia reveló que el titulo de anticuerpos es 
83 

inversamente proporcional a la severidad de la parasitemia y antigeno 

Por otro lado la variación antigénica es un fenómeno bien cono

cido en parásit8s protozoarios, esto es, la "habilidad" que tienen para -

cambiar la especificidad de antigenos de superficie como respuesta a un -

estimulo desfavorable, tal como Ía exposición a un anticuerpo especifico. 

Este fenómeno fue observado primero en Tripanosoma, posteriormente fue de 

mostrado en otras especies patógenas tales como Plasmodium y Babesia. 

13, 14 
Curnow , estudio la especificidad de un aglutinógeno sobre 

la superficie de los eritrocitos infectados con Babesia bavis, e ncontra~ 

do que habia diferencia entre poblaciones de parásitos de cada parasitemia 

durante la fase crónica de la infección. 

Respecto a la inmunidad celular, es poco lo que se ha investig~ 

da, probablemente por los altos costos que implica realizarla en bovinos. 

I N M U N O P A O F I L A X I S • 

Varios métodos se han ensayado en la profilaxis contra la babe-

siosis: PreirYnunización con sangre infectada, preinmunizacion con garrap~ 

tas infgctadas, antígenos procedentes de los eritrocitos y del plasma de 

animales infectados, vacunas con organismos atenuados por pases, vaL .. mas 
60 

con organismos ater.uados par irradiación con Ca 
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T R A T A M I E N T O. 

El tratamiento que se sigue en esta enfermedad es a base de Ganaseg, 

productos hematopoyéticos (cianocobalamina, vitamina del complejo B, hierro, 

etc.), productos derivados de sales arsenicales (Arisel), todo esto aunado a 

un buen manejo de los animales enfermos, en cuanto se refiere a una buena 

dieta y cuidados para evitar una recaída. 

Otros productos con el mismo principio activo adicionado con tetraci--

clinas, son el Babesol, Gasel y Rivevet. Todos estos productos son usados 

con el fin de combatir las infecciones mixtas de babesiosis y anaplasmosis, 

las cuales son muy frecuentes en las zonas tropicales y subtropicales de Mé-

xico. 

C O N T R O L. 

México posee areas tropicales y subtropicales, este hecho favorece la 1 

existencia de un mayor número de vectores, siendo los principales las garra-

patas. 

Las medidas de control que más se han empleado son las que tienen que 

ver con la supresión o reducción en el número de garrapatas, por medio del -

empleo de baños con sustancias ixodicidas. 

Para el control de vectores se conocen tres tipos de baños con soluci~ 

nes garrapaticidas y estos son el de unción, el de aspersión y el de irvner--

sión. Los baños de inmersión son más eficaces y económicos, ya que se gasta 

menos cantidad de ixodicida por animal tratado y los animales quedan total--

mente empapados en un menor tiempo. 

Otros métodos que se estudian son la utilización de enemigos naturales 

de la garrapata (control biológico), así como la síntesis de feromonas para 
16 

interferir en los procesos reproductivos 

O B J E T I V O. 

Determinar la prevalencia de animales con anticuerpos séricos en contra 

de Anaplasma marginal.e y Babesia spp., en el Municipio de Playa Vicente, Ver. 
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ESTUDIO DESCRIPTIVO OE LA ZONA. 

Población humana: Según datos tomados del Censo de población de 19BJ, 

la población humana existente es de 45,000 habitantes, compuesto Por peque-

ñas agricultores y ganaderos en esta proporción: 

Pgricultores ............... . fl:f'(. 

Ganaderos . . . ....• . , .........• 4a'/o 

Población bovina: Según datos proporcionados por la Asociación Ganadf 

ra Regional, la población bovina existente es de 10,000 cabezas de ganado 

distribuida como sigue: 

Bovinos productores de leche .... 20'J(. 

Bovinos productores de carne .... fJJ'/o 

l o c A l I z A e I o N (Mapa 1 y 2) 

El Municipio de Playa Vicente, Ver., se encuentra limitado al Norte-'

con los municipio de Loma Bonita, Oax., Villa José Azueta, Ver., Ciudad Isla 

Ver., al Sur con los municipio . de Jocotepec, Oax. y San~uan la Lana, Oax., 

al Este con los municipios de San Juan Evangelista ¡ Juan Ro~riguez Clara, -

Ver., al Oeste con Pl Municipio qe Tuxtepec, Oax. 

Altitud: 95 metros sobre el nivel del mar. 

Clima: Tropical ·lluvioso (Aw), con temperatura mpdia anual de 25.8 ªC 

y precipitación pranedio anual de 2,a:JO mm, con una estación - . 

seca de tres meses. 

Carreteras: la principal carretera es la Transistmica, que conduce 

hacia el Sur hasta la frontera con Guatemala y hacia el Norte cc..•1 México. 

Escuelas: El municipio cuenta con tres escuelas de enseñanza elemen-

tal, y una telesecundaria . 

Hospitales: El municipio cuenta con un Centro de Salud perteneciente -

a la S.S.A. 

Industria: El municipio cuenta con tres plantas barbasqueras. 
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MATERIAL Y METODDS. 

Para llevar a cabo este trabajo se anplearon sueros de 889 caoezas 

de ganado cebú, la distribución por edades quedó de la siguiente manera: 

8ecerro cebú de 5 dias a menores de 3 meses de edad. 

No'1 i llenas cebú destetadas de 3 meses a menores de 9 meses de edad. 

Novillos cebú de engorda de 9 meses a menores de 19 meses de edad. 

Toretes cebú de engorda de 19 meses a menores de 27 meses de edad. 

Vaca cebú de máf. de Z? meses de edad. 

El material y equipo fue proporc~onado por el Departamento de Hen2 

protozoarios d•.ü Instituto Nacional de Investigaciones Pecuarias, pertenecie:!:! 

te a la Secretaria de Agricultura y Recursos Hidráulicos y consto de: 

Tubos y fracos de 10.0 ml. 

Tapones de hule. 

Agujas hipodérmicas del No. 4. 

Etiquetas para identificar. 

Recipientes de Alumino. 

Hiel era. 

Hielo seco. 

Equipo y reac·tivos para la prueba serológica de Fijación de -complemento 

(F.C.). 

Centrifuga (CU-3JO OAM:JN/IEC DIVISION) 

Baño Maria. 

Potenciometro (Corning PH meter 130) 

Espectrofatómetro (ESPECTRONIC MODELO 21 UV). 

Termómetro (WEST GEAMANY MOD. 466300-90) 

Micropipetas (ZEISS, INDUSTRIAS CARL ZEISS DE MEXICO, S.A. DE C.V.) 

Pipetas automáticas de 3J, :'íl, 23J y 1000 microlitros (LPBORATORIOS HE

L~NA). 

Micropuntillas. 

Microplaca. 

Espejo de Lectura. 

Balanza analitica (SAATORIUS WEKKE, TYPE 2452). 
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Antígeno de Anapla31ia marqinale (Donado gmtilmsnte por el Dr. Georgs 

Brown del Departamento de Agricultura de los E.E.u.u.). 

Complemento de cobayo (LAS. GIBCO). 

Hemolisina Glicerinada (RABBIT ATI-SHEEP HEMOLISIN). L.AB. GIBCO. 

Eritrocitos de ovino sano (libre de Ac. en contra de AnaplaSTia). 

Solución Amortiguadora de Verana] (SAV). 

Equipo y reactivos para la prueba serológica de Inmunofluorescencia 

Indirecta (I.F.I.). 

Estufa de cámara húmeda (NATIONAL APPLIANCE Co. MODELO 3640). 

Venti.!.ador. 

8011ba de vacío. 

Microscopio de Fluorescencia (LEITZ WETZLJ!fl, GERMANY 66654). 

Micropipetas auto11;átic.::.s d;z 1 ~!. y de 10 a 50 mcl. (LllB. HELENA) 

Base para Rgitador magnético. 

Lápiz de pintura de aceite (MARKTEX) de .5 cm. de diámetro. 

lápiz de diamante. 

Porta y cubreobjetos. 

Piedra de sílica. 

Antígeno de Babesia spp. ( frotis de sangre de bovinos con :.P/o ele pariJ

sitemia). 

Preparación del Antígeno de Babesia.-

a) Animal parasitado con Babesia. 

b) Extracción de la sangre de dicho animal (500 ml). 

c) Inoculación de la sangre a un animal esplenectomizado (2 ml) de eritro

citos parasitados. 

d) Se vigila si existe o no Babesia; se toman muestras san-;;uínsas y se rec1 

lizan frotis desde el primer día que se inocula. 

e) Cuando se comprueba la existencia cie Babesia se realizan pases sucesi-

vos, para incrementar la parasitemia en animales esplenectomizados sus-

ceptibles. 

f) Se sangro__ el último animal, el cual se le hizo la última inoculación y 

que se encuentre con una parasitemia entre 5 y 10'/o. 

g) La sangre. se obtiene en anticoagulante (EOTA) y 3S la1Ja en solución é'"l E 

na O. 85;6 a 2{J00 !"'Pm J veces. 
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h) Se eliminan glóbulos blancos y suero. Se obtiene el paquete de glóbulos 

rojos. 

i) Realización de frotis; se secan al aire; se introducen en cámara húmeda 

a 37°C durante una hora. 

j) Los frotis se cubren con papel sanitario y se envuelven en papel estaño. 

Se depositan dentro de bolsas de polietileno se identifican y se guardan 

a -íUºC. 

Conjugado de fluoresceina (Fluorescein Conjugated IgG Fraction Rabbit 

Anti-Bovine IgG (Heavey Light Chains) LAS. CAPPEN. 

Solución amortiguadora de Fosfatos (PBS) pH 7.2. 

Solución de glicerina fosfatada al 10"~. 

Acetona. 

M E T O O O S 

Los animales en estudio fueron sangrados con agujas estériles me

diante punción yugular, se obtuvieron aproxima damente 10 ml de sangre, los 

cuales fueron recolectados en tubos al vacío, una vez coagulada la sangre se 

centrifugo a 900 xg durante 10 minutos, con el fin de obtener el sobrenadan

te (suero) libre de eritrocitos, cada muestra fue dividida en dos partes pa

ra correr las pruebas de Fijación de Complemento (F.C.) e Inmunofluorescencia 

Indirecta (IFI), este seguimiento se llevó a cabo para cada una de las 889 -

muestras con las que se trabajó, siendo transportadas al laboratoriG del - -

I.N.I.P. en recipientes que contenían hielo seco para mantenerla congeladas 

a una temperatura de 4°C hasta el momento de su utilización. 

Las pruebas serológicas que se cGrrieron fueron las siguientes: 

1.- Fijación de Complemento (F.C.) 

2.- Inmunofluorescencia Indirecta (IFI). 
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TECNICA PARA LA PRUEBA DE FIJACION DE COMPLEMENTO (F.C.) 

A cada muestra de suero se le hizo una dilución 1:5 con Solución 

Amortiguadora de Veronal (SAV), de pH 7.2 a 7.4, estando hecha la dilu- -

ción se incubó en Baño Maria a 56°C durante 1 hora, con el fin de inacti

var el complemento del propio suero, ya inactivado se pusieron .025 ml de 

suero problema, en los pozos de la microplaca (caja de observación), dos 

pozos por muestra, esta caja consta de pozos pares y nones, teniendo el 

suero se agregaron .025 de ml de antígeno únicamente a los pozos nones, -

posteriormente se agregaron .025 de ml de complemento a todos los pozos y 

.025 de ml de SAV a los pozos pares y se incubó en Baño Maria a 37°C du~ 

rante 1 hora, al término de esta incubación se agregó el sistema hemolit1 

ca (sistana indicador, glóbulos rojos de carnero) a razón de .050 de ml a 

' todos los pozos y se volvió a incubar en Baño Maria durante 1 hora a 37°C 

después de esta última incubación se llevó a cabo la lectura de la prueba. 

Los controles para la prueba de Fijación de Complen.anto fueron -

los siguientes: 

Antigeno + Complemento +·Sistema Hemolitico -- Lisis 

Solución Amortiguadora de Veronal (SAV) + Sistema Hemolitico ---8otón 

Suero positivo (sin antigeno) + Complemento + Sistema Hemolitico -

Lisis. 

Complemento + Sistema Hemolitico -- Lisis. 

Suero Positivo + Antigeno + Complemento + Sistema Hemolitico ---8ot6n. 

Suero negativo (sin antigeno + Complemento + Sistema Hemolitico -

Lisis. 

Suero negativo + Antígeno + Complemento + Sistema Hemolitico - Lisis. 
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TECNICA PARA LA PRUEBA DE INMUNOFLlJJRESCENCIA INDIRECTA (IFI) 

Utilizando antigeno de sangre bovina preparada en el I.N.I.P.*. 

Las laminillas fueron preparadas con eritrocitos de bovino infectados con 

Babesia spp. de 5 a 1~ de parasitemia y mantenidas a menos ?OºC. 

Las laminillas fueron sacadas del congelador según se fueron ~ 

utilizando. Se descongelaron los frotis (antigeno) en una cámara de dese

caci6n con silica durante 60 minutos. 

Después se fijaron las laminillas en acetona durante 30 minutos. 

Se secaron con ventilador durante 10 minutos a temperatura ambiente. Se 

marcaron 10 circulas en cada lélllinillas con un lápiz de aceite (1 cm. de 

diámetro aproximadamente). 

Se hizo una dilución 1:BJ (8 ml). "se colocaran·7.9 ml de Solu

ción'Jllnortiguadora de Fosfato~ (P!3S) con un pH 7.2 (solvente) y ·.1 de m~ 

de suero problema (soluto), asi como de los sueros controles positivo y -

negativo. 

Con una Pipeta Pasteur se colocó una gota de las dilucibnes a -

cada circulo. Colocándose en dos de los circules los controles del suero 

positivo y negativo respectivamente. Se incub6 durante 30 minutos en cá

mara húmeda a 37°C (primera reacción). 

Posteriormente se lavaron las laminillas sumergiendose en una -

soluci6n de PBS dos veces por 5 minutos y una vez en agua destilada dura~ 

te 5 minutos, aplicando en las tres ocasiones ligero movimiento rotativo 

con la ayuda de un agitador magnético. 

Se puso a secar frente a un ventilador a temperatura ambiente. 

* Instituto Nacional de Investigaciones Pecuarias. 
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Con el conjugado de fluoresceina se hace una dilución 1 : 3J; en un tubo se 

coloca .1 de ml de conjugado y 2.9 ml de PBS. 

lk1a gota de esta dilución fue aplicada en cada uno de los circ.!:!. 

los con la muestra problana colocándo en el último circulo (sin muestra -

problana) una gota de conjugado de fluoresce1na como control. Se incubó 

3J minutos a 3J°C. 

Nuevamente se vuelve a lavar con PBS durante 5 minutos y des-

pués con agua destilada otros 5 minutos, para quitarle el exceso de PBS. 

Se puso una gota de glicerina buferada y se coloca el cubreobjl 

tos. Finalmente se hizo la observación al microscopio de luz ultraviole

ta. 
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AANCl-()S 1.UESTAEAOOS. 

AANCl-0 "EL PROGRESO" 

Número de animales estudiados.- 48 Distribuidos por edades de la siguiente 

manera: 

E D A D No.DE ANIMALES 

5 d!as - < 3 meses 4 

3 meses - < 9 meses 17 

9 meses - .( 18 meses 4 

18 meses - <. t!7 meses 5 

>v meses 18 

T O T A L : 48 
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RANCHOS MUESTREADOS. 

RANCHO "EL Tir.EIRE" 

Número de animales estudiados. - 100 Distribuidos por edades de la sip•" nnte 

manera: 

E D A D No. DE ANIMALES 

5 dias - (3 meses 8 

3 meses - .( 9 meses 12 

9 meses - .( 18 meses 14 

18 meses - <27 meses 24 

> 2'7 meses 42 

l 
T O T A L: 100 
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CENTRO EXPERIMENTAL PECUARIO DE PLAYA VICENTE, VER, 

Número de animales estudiados.- 155 Distribuidos por edades de la siguiente 

manera: 

E D A D E s No. DE ANIMALES 

5 di as -< 3 meses 33 

3 meses - < 9 meses 18 

9 meses - < 18 meses 46 

18 meses - <.27 meses 17 

> 27 meses 41 

T O T A L: 155 
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RANCliJ " EL SOLITO " 

Número de animales estudiados.- 39 Distribuidos por edades de la siguiente 

manera: 

E o A o No.DE ANIMALES 

5 dfas - <3 meses 1 

3 meses - "'9 meses 3 

9 meses - .(18 meses 12 

18 meses - <27 meses 3 

>27 meses 20 
---

T O TA L: 39 
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RANCl-(J "SAN PECHI" 

Número de animales estudiados.- ·70 Distribuidos por edades 

manera: 

E o A o No.DE ANIMALES 

5 dias - <3 meses 5 

3 meses - <9 meses 9 

9 meses - <.1s meses -; 

18 meses - <.27 meses 7 

:>27 meses 42 
--

T O T A L: 70 
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RMCHJ "EL TAURO" 

Número de animales estudiados.- 186 Distribuidos por edades de la siguient e 

man er a : 

E o A o No .DE OfJIMALES 

5 dfo s - < 3 meses ,.,, 
e" .• 

J meses - < 9 meses ·17 

s meses - < 18 meses e:_! 

18 meses - < 27 meses 21 

>27 meses 1JS 

T o T A l: if3fj 

1 



RANCl-0 "CHAPALA" 

Número de animales estudiados.- 101 Distribuidos por edades de la siguiente 

manera: 

E D A D No.DE ANIMALES 

·-
5 días - < 3 meses 13 

3 meses - < 9 meses 19 

9 meses - <18 meses 6 

18 meses - <2? meses 10 

>2? meses 53 

---
T O T A L: 101 
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RAllCHO "EL CARACOL" 

Número de animales estudiados.- 58 Distribuidos por edades de la siguiente 

manera: 

E D A D No. DE ANIMALES 

5 dias - (3 meses 2 

3 meses - <9 meses 7 

9 meses - < 18 meses 16 

18 meses - <27 meses 10 

>27 meses 23 

T o T A L: 58 
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RANCfiJ " LA LIBERT Af) " 

Número de animales estudiados.- 5? Distribuidos por edades de la siguiente 

manera: 

E D A D No. DE ANIMALES 

5 días - < 3 meses 4 

3 meses - <. 9 meses 6 

9 meses - < 18 meses 6 

18 meses - <27 meses 12 

)>. 27 meses 29 
---

T O T A L: 57 
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RANCHO- "EL MIRAOOR" 

Número de animales estudiados.- 75 Distribuidos por edades de la siguiente 

E D A D 

5 dias - <J 
3 meses - <9 

9 meses - <.1s 

18 meses - <27 

::>-27 meses 

T O T A L 

manera: 

meses 

meses 

meses 

meses 

No. DE ANIMALES 

4 

14 

8 

10 

39 

75 
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RESULTAIXJS. 

En el cuadro número 1 está representado el porcentaje (~) de bovinos 

serepositivos en contra de Anaplasma marginale. Se puede observar que en 

el grupo de animales de 5 días de nacidos a menores de 3 meses (lactantes), 

el número de animales positivos es mayor que en los demás grupos. También 

es posible ver que a mayor edad, mayor es el porcentaje de positivos a ex

cepción del último grupo en donde se observa decremento en el porcentaje de 

animales con anticuerpos en contra de Anaplasma marginale. 

En el cuadro número 2 se presentan los resultados, porcentaje (~) de 

bovinos seropositivos en contra de Babesia spp. Se ~uede ver que en el gru

po de animales de 5 dias de nacidos a .menores. de 3 meses {lactantes), el ·nQ 

mero de animales positivos es mayor que en los demás grupos. En los sigui~ 

tes grupos se observa un incremento en el porcentaje de animales con anti-

cuerpos séricos, .en relación directa con la edad de los animales. 

En la gráfica número 1 se muestra la prevalencia de anricuerpos en co!!·: 

tra de anaplasmosis y babesiosis., La prevalencia general de anticuerpos es

pecificas en contra de Anaplasma marginale fue de 35.43'J(,, mientras que para 

Babesia spp fue de 65.~. Se puede observar que la prevalencia de anticue~ 

pos en contra de Babesia spp. es aproximadamente el dotie de la de Anaplasma 

marginale. 

Con respecto a los bovinos con anticuerpos séricos en contra de Anaplas

~ marginale, del Centro Experimental Pecuario (cuadro 3), se observa que en 

el grupo de animales de 5 días a menores de 3 meses (lactantes), el resultado 

fue de 12.12% de animales positivos. En el segundo gn:ipo ocurre una baja en 

el porcentaje de animales serapositivos, 5.~. En los siguientes grupos se 

observa que a mayor edad, mayor es el porcentaje de positivos. Sin embargo -

se puede observar que en el último grupo de animales ( 2? meses), el oorcen

taje disminuye a 17.o?jb. 
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En el porcentaje de bovinos serpositivos en contra de Anaplasma .!!!!:!:

ginale, correspondientes a los ranchos del municipio (Cuadro 4) se observa 

que en el grupo de animales lactantes el porcentaje de seropositivos es m~ 

yor que en los demás grupos. En el siguiente grupo, animales de 3 meses a 

menores de 9 meses de edad, se observa disminución en el porcentaje de an! 

males seropositivos. En los restantes grupos se aprecia aumento en el PO! 

centaje de animales con anticuerpos positivos en relación a la edad. Emp~ 

ro, en el último grupo hay disminución en el porcentaje de animales serop2 

sitivos. 

En la gráfica número 2 se muestra una comparación de las prevalencias 

oe anticuerpos obtenidos en contra de Anaplasma marginale, entre los anim~ 

les del Centro Experimental y el de los ranchos, siendo de 14.19)(, y de 

39.91')'. respectivamente. 

En el cuadro número 5 se observa el porcentaje de bovinos con anti~ 

cuerpos séricos en contra de Babesia spp., del Centro Experimental. Se 

puede apreciar que en el grupo de animales la~tantes el porcentaje de ani

males serQPositivos es mayar a~ correspondiente de los demás grupos. En -

el segundo grupo de animales de 3 meses a menores de 9 meses se observa 

una baja en el porcent~je de animales seropositivos. En los siguientes 

grupos se ve que· hay incremento en el porcentaje de seropositivos a partir 

del grupo de animales de 9 meses a menores de 18 meses. 

El cuadro número 6 representa el porcentaje de bovinos con anticuer

pos séricos en contra de Babesia spp., del resto de los ranchos en donde -

podemos observar que en el grupo de animales de 5 dias a menores de 3 me~ 

ses existe un porcentaje alto de animales seropositivos con respecta a los 

demás grupos. En el siguiente grupo de animales de 3 meses a menores de 9 

meses el porcentaje de seropositivos se encuentra disminuido. No obstante, 

se puede observar que los demás grupos el porcentaje de seropositivos ha -

aumentado, 
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En gráfica número 3 se puede observar la comparación de la pr~ 

valencias de anticuerpos en contra de Babesia spp., entre los animales 

del Centro Experimental y el de los ranchos, siendo de 51 .61ia y 68 3'?/o 

respectivamente. 

49 
En 1972 Mahoney y Ross estudiaron los factores epizootiológ_! 

cos en el control de la babesiosis, utilizando métodos estadísticos para 

determinar la probabilidad diaria de infección mediante l a ~ónnula: 

I 

Donde: 

-ht 
e 

I Incidencia que equivale al porcentaje de animales i nfr,ct miu: 

e Base del logaritmo natural. 

h Tasa de inoculación o probabilidad diaria. 

t Tiempo en días 

Despejando h, queda: h 1n - I 

t 

Los resultados del cuadro número 7 nos muestran que la probabi-

lidad diaria de infección disminuye conforme aumenta la edad de los anima-

les, obteniendo un prcrnedio de 0.0018. 
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CUArflO 

PORCENTAJE DE ANIMALES CON ANTICUERPOS SERICOS EN CONTRA OE Anaplasma 

marginale EN EL MUNICIPIO DE PLAYA VICENTE, VER. 

E D A D No.DE ANIMALES No. DE + °fo DE+ 

5 dias - < 3 meses 95 32 33.68 

3 meses - ..(9 meses 122 28 22.95 

9 meses - < 18 meses 140 45 32. 15 

18 meses - <27 meses 119 49 41. 17 

> 27 meses 413 161 38.98 

T O T A L 889 315 35.<'16 



CUAc:JlO 2 

PORCENTAJE DE ANIMALES CON ANTICUERPOS SERICOS EN CONTRA DE Babesia spp. 

EN EL MUNICIPIO DE PLAYA VICENTE, VER. 

E D A D No. DE ANIMALES No. DE + °/o DE + 

5 di as - < 3 meses 95 64 67.36 

3 meses - ¿ 9 meses 122 56 45.90 

9 meses - <. 18 meses 1ao 86 61.42 

18 meses - .e::: ?:7 meses 119 85 71.42 

.>27 meses 413 291 70.46 

T O T A L: 889 582 65.46 
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CUADRO 3 

PORCENTAJE DE BOVINOS CON ANTICUERPOS SERICOS EN CONTRA DE Anaplasma 

marginale DEL CENTRO EXPERIMENTAL PECUARIO DE PLAYA, VICENTE, VER. 

E D A D No. DE ANIMALES No. DE + o¡., DE + 

5 dia.s - < 3 meses 33 4 12. 12 

3 meses - < 9 meses 18 1 5.55 

9 meses - < 18 meses 46 7 15. 21 

18 meses - <. 27 meses 17 3 17.64 

> 27 meses 41 7 17 .07 

T O T A L: 155 22 14. 19 



- 45 -

CUADRO 4 

PORCENTAJE DE BOVINOS CON ANTICUERPOS SERICOS EN CONTRA DE Anaplasina 

marginale DE LOS RANCHOS DEL MUNICIPIO DE PLAYA VICENTE, VER. 

E D A D No. DE ANIMALES No. DE + °/o DE + 

5 dias - <' 3 meses 62 28 45.16 

3 meses - ¿ 9 meses 104 27 25.96 

9 meses - < 18 meses 94 38 40.42 

18 meses - < 27 meses 102 46 45.09 

> 27 meses 372 154 41.39 

T O T A L: 734 293 39.91 
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CUADRO 5 

PORCENTAJE DE BOVINOS CON AN)ICUERPOS SERICOS EN CONTRA DE Babesia spp 

DEL CENTRO EXPERIMENTAL PECUARIO DE PLAYA VICENTE, VER. 

E D A D No. DE ANIMALES No. DE + °/o DE + 

5 dias - < 3 meses 33 20 50.60 

3 meses - < 9 meses 18 8 44.1:4 
l 

9 meses - ..C. 18 meses 45 21 45.65 

18 meses - ~ 2? meses 1? 10 58.R2 

> 2? meses 41 21 51. 21 

T O T A L: 155 80 51.51 

·-
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CUADRO 6 

PORCENTAJE DE BOVINOS CON ANTICUERPOS SERICOS EN CONTRA DE Babesia spp. 

DE LOS RANCHOS DEL MUNICIPIO DE PLAYA VICENTE, VEA. 

E D A o No. DE ANIMALES No. DE + "/o DE + 

5 dias - ; 3 meses 62 44 70.96 ·~ 

3 meses - < 9 meses 104 48 46.15 

9 rneses - ,' 18 meses 94 65 69. 14 

18 meses - ""' 27 meses 102 75 73.52 

·:;;.. 27 meses 372 270 72.58 

T O T A L: 734 502 68.39 
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CUADRO 7 

PROBABILIDAD DIARIA DE I NFECCION DE Babesi a spp . EN BOVINOS DEL MUNICIPIO 

DE PLAYA VICENTE, VER. 

No. DE o/o PROS. 
G R u p o ANIMALES No. + PREVAL . DIARIA INF. 

5 dí as - <: 3 meses 95 64 67.36 .0235 

3 meses - .:..-· 9 meses 122 56 45.90 .0034 

9 meses - · ' 18 meses 140 86 61 . 42 .0023 

18 meses - . 27 meses 119 85 71 . 42 . 0018 

/ 27 meses 4 13 291 ';{). 46 .0015 

T O T A L: 889 582 65.46 . 0018 
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DISCUSIDN Y CONCLUSIONES 

Los animales muestreados corresponde en su mayor1a a la raza 

cebú, productor de carne, a diferencia del ganado lechero el cual se consi 
16 

dera más susceptible a las garrapatas 

Factores climatológicos como son la humedad, luz, temperatura, 

propician el desarrollo de los vectores artrópodos, en la zona muestreada. 

De tal manera que la incidencia de araplasmosis y babesiosis se vé favore-

cida. 

Los valores a qu1 obtenidos en el caso de a na plasmosi s son s i mi -
46 

lares a los encontrados por López en Villa Coma l t itlán, Ch i apas , con und 
58 

diferencia de sólo 1.ff'/o y por Ortega con una diferencia de 2.7'/o. Respes 

to a babesiosis, el resultado je es te trabajo difiere con el de López en -

53io er Villa Comaltitlán, Chiapas, mientras que con el de Ortega, existe -

sólo ura diferencia de 5 .4io . En otro estudio similar en Tiz im1n, Yucatán, 
6 2 

Ponce encontró una pre valencia de 69.23'/o existiendo una diferencia en -

este caso de un 3.ff'/o. Por otro lado, el resultado de Ortega para la prob~ 

bilidad diaria de i nfección fue de 0 .0027 . Ponce reporta un res ultado de . 

0 .0023 en un estudio similar en Tizim1n, Yucatán. Es tos resultados son ma 

yores en un 0 .0009 y 0.0005 respectivamente al obtenido en nuestro trabajo 

(0.0018). 

Las diferencias aqu1 observadas en las prevalencias son debido 

a que los baños garrapaticidas no se llevan a cabo con la misma frecuencia 

en las diferentes regiones . Con respecto a la probabilidad diaria de in-

facción notamos que los resultados mencionados anteriormente son mayores -

al nuestro, lo cual sugiere un mayor número de garrapatas infectadas. 
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Para el estudio de los animales muestreados se separaron en cin 

co grupos: el primer grupo se formó con animales de 5 d!as a menores de 3 

meses de ecad, con el objeto de comprobar la irvnunidad pasiva¡ el segundo 

grupo lo constituyen animales de 3 meses a menores de 9 meses de edad, los 

cuales quedaron destetados (interrupción de la inmunidad pasiva). Los tres 

grupos restantes, animales de 9 meses a menores de 18 meses de edad, de 18 

meses a menores de Z7 meses de edad y a mayores de Z7 meses de edad, se 

les agrupó de esta manera para facilitar su manejo. 

Los resultados obtenidos mediante las pruebas realizadas, Fija

ci.5n de CCl!lplemento e Inmunofluorescencia Indirecta, demuestran que la pr~ 

1.alencia de anticuerpos en contra de Anaplasma marginale as1 como de Sabe

~ spp . , es mayor en los animales de los ranchos que en el Centro Experi

mental Pecuario, existiendo una diferencia de 64.66~ en la prevalencia de 

anticuerpos en contra de~ · marginale y de 24.45"~ en contra de Baoesia spp. 

Esta diferencia se puede explicar si se toma en cuenta que en dicho Cantro 

existe una organizac:\.ón en el trabajo bien establecida¡ existe un calenda

rio que sirve de guia para desarrollar las actividades en las áreas de re

producción animal, nutrición, forrajes y control sanitario tbañas garrapa

ticidas). Mientras que en los ranchos muestreados no se puede contar con 

las ventajas expuestas arriba, debido al desembolso qu e significa.l'"ia can

tar con todas las actividades mencionadas. Sin embargo, el Centro Experi

mental brinda asesoría técnica a las ganaderas, al instituir en la zona un 

régimen de desparasitaci6n externa (baños garrapaticidas cada 15 dias), 

para abatir lo mejor posible la incidencia de anaplasmosis y babesiosis. 

En nuestros resultados de prevalencia gereral de anticuerpo~ -

en contra de Anaplasma marginale y Babesia spp . , encontr amos que el parce!:: 

taje de bovinos con anticuen:ios séricos en contra de 8atasia spp. es mayor 

que el hayado en contra de~- marginale. Suponemos que esta diferencia se 
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debe e; las condiciones en el nivel de microclima, el cual es más adecuado 

pare e:_ desarrollo de Sabesia spp. , aunque a este resPecto no tenemos co-

nocimü"nto de que se haya realizado algún estudio. 

73 
Sabemos por los estudios llevados a cabo por Roby (1962) , que 

los e r imales reciben inmunidad pasiva a través de calostro. En nuestros 

resul:ados se observa que en el grupo de 5 dias a menores de 3 meses hay -

un ircremento de animales con anticuerpos, lo cual indica que estos reci~ 

bieron inmunidad pasiva a través de calostro. 

En el segundo grupo, que es de 3 meses a menores de 9 meses de 

edad observamos una disminución en el porcentaje de anticuerpos, debido a 

aue la inmunidad pasive- se pierde al destetarlos, ya que la vida media de 

los anticuerpos dura un corto tiempo. 

En los siguientes cws grupos los resultados muestran un incremen 

to en el porcentaje de reactores positivos, debido al mayor tiempo de expo-

s:ción al medio am~iente; la presencia del agente incrementa el nivel de a~ 

ticuerpos. 

En el último grupo de arimales, mayores de Zi meses, el porcent~ 

je de los mismos con anticuerpos en contra de ~. marginale disminuye, ya -

que existen portadores que con la prueba de Fijación de Complemento nos dan 

fal3os negativos, debido a que existe un nivel de anticuerpos por aeoajc cie 
4 

las que se puede detectar cono prevalente Quizá debido a que el sistema 

inmunologico del animal pierde eficiencia a través del tiempo. El envejec_:!: 

mienta del sisten'3 inmunológico, debido a que el metabolismo del animal dis 

mine.ye, as:! cano las condiciones de "stress" causadas por ¡novirnJ.ento de ga-

nada, cambios de temperatura, seau1as Prolongadas, pueden desencadenar en -

una mayor morbilidad. 
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Refiriendonos al método de preinmunización como medio para con-

ferir inmunidad a los bovinos en contra de Anaplasma marginale y Babesia -

spp., sabemos que tiene sus inconvenientes: transmisión de otras enfenneda· 

des, choque anafiláctico; implem~ntación de asistencia técnica adecuada. 

Por lo que se ha buscado afanosamente la elaboración de vacunas que den 

protección eficiente sin mayores riesgos, pero hasta ahora con resultados 

negativos. No es fácil responder al porqué estos procedimientos inmunoló-

gicos no han tenido éxito en prevenir la anaplasmosis y babesiosis. No 

obstante, pensamos que en las vacunas elaboradas están representnnos sólo 

uno o pocos tipos de ant1genos o también quizá haga falta purificar lo más 

posible al ant1geno o ant1genos implicados en la respuesta irvnunológica. 

Con respecto a la probabilidad diaria de infección de Babesia -
49 

spp., sabemos por los estudios realizados por Mahoney y Aoss (1972) , que 

las cifras resultantes en un estudio de este tipo, indicarán el momento p~ 

ra implementar medidas tendientes a controlar la babesiosis bovina, median 

te la preinmunización o por medio de garrapaticidas. 

El resultado obtenido en este estudio, fue de una tasa diaria -

de inoculación (h) de babesiosis de 0.0018 en promedio, lo que indica que 

la probabilidad de que un bovino sea infectado con babesia en un día por -

una garrapata, sea de 1.8 en 1000 animales. 

También observamos que la probabilidad diaria de infección dis

minuye al aumentar la edad de los animales, por lo que la susceptibilidad 

de los animales libres a padecer la enfermedad se vé incrementada. El re

sultado obtenido en el primer grupo de bovinos (5 dias a'Tllenores de 3 me~ 

ses) no debe ser tomado en consideración, debido a la irvnunidad calostral. 



De lo anterior se desprende que cuando la probabilidad diaria 

de infección ha descendido principalmente en los animale s de mayor edad, 

estos serán mucho más susceptibles a padecer babesiosis si llegan a ser -

infectados por garrapatas. 

CONCLUSIONES 

1.- Los baños no van a eliminar el mal en su totalidad, dado que 

factores ecológicos como son luz, temperatura, humedad, ali

mento, son propicios para el desarrollo del vector. Sólo se 

logra un control parcial. 

2.- La edad de} animal es importante para adquirir la enfermedad. 

3.- La probabilidad diaria de infección dependen del número de ga

rrapatas. 

4.- Las pruebas son lo suficientemente sensibles para determinar -

la prevalencia de anticuellJos. 
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