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IJETERMINA.CION DE COMPUESTOS SERICDS EN BOVINOS 

INFECTADOS CON B~beai;,!! ~ 

INTAOOUCCION 

Lo babeaiosis os una enfermedad infecciosa de etio

log!a parasitaria caracterizada por fiebre, anemia, icter! 

cia, proteinuria y ocasionalmente hemoglubinuria. Afecta

principelmente a rumiantes, equinos, perros, cerdos, anim~ 

lea salvajes y bajo ciertas circunstancias al hombre (Rie

tio y lawie, 1977). 

La importancia econ6mica de la baboaiosis es dlF!oil

de cLAantifioar debido a que los estudies estád!stiooe no -

eon F6o!les da obtener, por lo que es pertinente estable -

car una detecci6n y un dlagn6stico correcto de les muertes 

y pérdidas en le producci6n láctae, carne, pieles, lergoo

perlodoa de convalaecenola, as! como también la inmuniza -

c16n y tratamiento (Bernet, 1974a, b). 

En Australia (1973), e.l 96.2% ele le'6 p6rdidas econ6mi 

cea en el ganado bovino fueron atribuidas a babasios!s, b~ 

al!ndcse an el control de la enFer-medad medh1nte vacunas y 

dragea (Annon,.1975). En la industr-ia ganadera de Estados 

Unidos, las pérdidas acon6micas fueron considerables, sie~ 

do provocadas pDI"' la lmpor-taci6n de ganado susceptible an-

6rasa endémicas y tranepor-tacián de animales infestados a 

zonas libres de garrapatas .(Me Cosker 1 1981) • 
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Algunos estudios econ6micos ~obre pGrdidas por babesiosis -

fueron estimados en México como en Sudam6rica por Acha y S~ 

Fres (1980). 

Otr-o estudio real izado en México demos .:r6 que la babe

sioaia adquiere gran importancia ya que esoeclFic~mente el-

85.2% de la poblaci6n bovina en México vive en zonas habit~ 

das por garrapatas (OGEA; SARH 1980¡ CNCG, 1976-1982). Bel 

trán (1975) estimó que en México hay grandes pérdidas anua! 

mente a causa de las garrapatas y enfermedades producidas -

por éstas¡ B3.6X, B.5% y 1.6% son atribuidas a pérdidas en

la producciém de carne, leche y pieles respectivamente. 



AEVISION DE LITERATURA 

En 1888 1 Babee observó por primera vez un micr·oorga

niamo en la sangre del ganado, siendo hasta 1893 cuando en

los trabajos de Smith y Kilbourne sobre la "Fiebre de Te 

xas", ee describi6 el agente causal de la piroplaamoais bo

vina, al que denomin~ron Pirosoma ~igeminum, nombrado ac 

tualm.ente Babeaia bi9emina (Babas, V., 1888; Smith y Kilbo

urne, F. L., 1893). 

Levlne (1971) propuso una clasificacl6n taxon6mica pa

ra Babeeia epp. baeándoae principalmente en estudios ma~rug 

türsles de microaoop!a electrónica, preponiendo la cramci6n 

de lm subrama Apicomplexa: 

Rama Protoza111 

Subrama Apicomplaxa 

Clase Piroplaramasida 

Orden Piroplasmarida 

Familia Babesiidao 

G6nerc Babesia 

La Fem!lia Babesidae contiene un único gén!!l"'o Sabeaia,. 

constituido por un, gran namero de especies parásitas. º" -
las 71 especies de babeeies enlietadas por Levine (1971), -

18 cauaan ls enfermedad en animales domésticos (Riatic y L~ 

wi's, 1977). Las especies de babesia más importantes en 

- 3.-



animales domésticos e:;e menoionan a continuaoi6n: 

' Bovinos ªº ~ i .91!!!!1..io.s. 

~· ~ 

!1· !1'ajor 

!!· divergens 

§.. jakimovi 

Equinos ª-· caballi 

§.. equi 

Ovinos-caprinos Él.· motasi 

ªª ~ 
.Porcinos !1· trautrnari.!. 

ª-· eerroncitoi 

Caninos !!• ~ 

§n gibsoni 

Felinos !!· ~ 
Humanos 

ª"º ~ 
§.. microti 

!!· divergens 

(11.ui::tJ.er and TodorCvic, 1975¡ Levine, 1981; Larics, 

1981) 

'.~ ':-!-: ! ::;;!.::: ::!;; ¡;¡::;to:; ¡¡¡icroorgc;r,1smos se conoce de For

ma incompleta, pero probablemente es comparable en mu~hcs 

aspectos a los tipos de parásitos que afec:tan el ganado. 

Babesia ~ es .más pequeña que §_. bigemina; loe protozo0s 

son generalmente ovales o elípticos, situados irftraeritroc! 

- 4 -
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ticamante en ángulo obtuso cerca de la periFeria celular, -

midiendo cada uno menos de la mitad del diámetro del eritr,E 

cito. L.as grandes formas amiboidaa no se presenta1, en !!• 

E_ov~. Su multiplicaci6n ea por fisión binaria siendo in -

frecuente encontrar más de dos en un mismo ha1T1atía (Jubb 

and Kennedy, 1970). 

Ri.ek ( 1966) describe el ciclo de vida de !i• ~ en -

garrapatas hembras, las cuales hablan inge~ido eritrooitos

paraaitados. Loa parásitos liberados por ruptura del eri -

trocito se desarrollan en un lapso de 36 hores e invaden 

las cl!lulas epiteliales del intestino. Subaecuentemante la 

multiplicaci6n en estas células es por medio de Fiei6n mOl

tiple; esto se lleva a cabo en 96 horas aproximadamente, p~ 

ra la producci6n de verm!culoa madull"Os que miden cerca de -

1.5 por 3.0 micr6metros. Los verm!culom migran a trav6s de 

la hemolinfa y entran a la hueva inmadura de la garrspetm,

ast el ciclo adicional de fiei6n múltiple de la larva en d,! 

serrallo (en células intestinales) ocasiona verm!culoe medy 

ros similares a los producidos en las garrapatas adultas. -

El Final del ciclo se lleva a cabo en las glándulas saliva

les de la larva, la Fase infectante para el hoapededcr ver

tebrado aparece de 2 a 3 diaa después. La multiplioaci6n -

en este ciclo es también por fiai6n múltiple ocasionando 

formas infectantes que miden cerca de 1.0 a 1.5 micr6me 

tres. La larva inocula las formas infectantes pare el gen.e 

do· dentro del. torrente sanguíneo cerca del tercer d!e de 
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alimentación. El hemopar6sito pasa directamente al inte 

rior de los aritrocitoa (Mahoney, 1972). Eatce oatán con -

vertidos en pequeños cuerpos que contienen un núcleo y ~n -

citoplasma pequeño (forma anaplasmoide). Estas formas in -

crementan su tamaño y Finalmente se reproducen para formar

doe o muitiplicación exponencial da dos parásitos pirifor -

mas eventuales separados para abandonar lea células y pres~ 

mibl~mante comenzar un ciclo nuevo (Aiatic, 1977). 

Les signos cl1niccs de la babesioaia var!an en intens! 

dad dependiendo da la especie, la virulencia de la cepa, el 

volumen del inóculo, la edad da loe animales, el stress y -

en loa animales J6venee de zonas enzoóticas el grado de in

munidad tranefarido por al calostro. 

El grado do parasitemia que sa presenta ee variable y

con frecuencia, eomo en el caso de §.. ~. ea menor al 

o.01x, lo que dificulta oonsiderablemente el diagn6atico 

(Mehoney, 19?2). 

Dentro de la patogenia de la enfermedad hay varios e -

ventas importantes que mencionar: el Factor primario de les 

casos Fatales del tipo hemol!tico (§.. bigemina, ~· major),

ha sido identificado por algunos investigadores donde' seña

lan que la anemia ea la causa fundamantal da' la muerte, (J~ 

nnings, 1976). Sin embargo, otros autoras (Roby ~!!J., 

1964; Itard 5 1974) observaron que el proceso hemol!tico oc~ 

rre con la misma intensidad en loe animales con 10% de 
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glÓbuloe rojos parasltados o con manee dal 0.01%. Este he

cho ha sugerido que la anemia no ae debe a le acci6n f!sica 

de la entrada y salida da la bebaaia de loe eritrocitoa, a,!. 

no que probablemente teng~ una baee inmuno16gica. 

Además se croo que loa trastornos hematol6gicos son d,!! 

bldoa a la acci6n de una proteaea, la cual es liberada per

les parásitos (Goodger, 1978), lográndose aislar y purifl -

car una estereaea, qua mostr6 la capacidad de activar a las 

precalicre1naa .!.!.:! ~' estas precalicreinas son capacee -

de producir una estaais vascular y por lo ccnaiguiente cho

que hipotensivo (Wright, 1973). 

Existen otros mecanismos que puedan asociarse a la Fl

siopatolog1a de la bebesiosia. Las alteraciones cl1nicae -

parecen ser provocadas por le liberaci6n de suatanoias far

macol69ic:smente activas (Seratonina, histamlna y cininse),- · 

debido a la presencia de la Babesie. Se sugiere que el pa

r6aito activa de alguna manera hasta el momento desconocida 

los sistemas del complemento,de les oininas, de la coagula

ci6n, y de la f'ibrinoliaia provocando un slndromeaemejante-

. al de la coagulaci6n intravascular diseminada (CID). Ada -

m6s de agravarse por ls presencia de complejos ant1geno an~ 

ticuer-po ql.Ae se depr:iaiten en el riñ6n llegando a provocar -

glomerulonefritis y la consiguiente retenci6n de at.1stancias 

que al aumentar de oancentraoi6n en la sangre-provocan efe_s 

toa t6xicos.(Monroy y Larios, 1984). 
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Wright y Kerr, (1977j; Wright !!.:!::. !'!.!,, (1980) y Ool 

gliesh ~ ~' (1976) han realizado una serie da investiga -

cienes con el Fin de entender más a Fondo los mecanismos de 

la patogenia de asta enFermedad, y describen un síndrome en 

el que se presentan alteraciones del funcionamiento hepáti

co, renal y desequilibrio electrolítico. El daño renal de

bido tal vez a la presencia da complejos inmunes ha sido 

pauta para la realización de diversos estudios. Los nive -

les de nitrógeno ur6ico sangu!nao (NUS) y el nitrógeno ur6! 

co del plasma (NUPJ han sido evaluados en numerosas inFeo -

clones con Babeeia. Maegraith !!!: !!!• (1957) observaron ni

veles elevados de NUS durante infecciones agudaa con f!• E,!.

!!!!! en perros. Subsecuentementa Malherbe (1966) aeñal6 ni

veles elevados de NUS en perros infectados con ~· E!!!!!. que 

presentaban anemiei e ictericia aevera, y concluy6 que el d,!! 

ño renal fue progresivo durante la infecci6n. 

Por otro lado, Rogara (1971) y Wright (1972) dmecribi~ 

~onaumento significativo en los niveles de NUS y NUP en ce

ses fatales y no fatales de ªª ~ y ~· blgemina. 

Estudios realizados por Wright (1972) en bovinos espl~ 

nectomizados infectados por ~· ~ y ~· bigemine mencio -

nan que durante la patogenia se observ6 aumento del 

200-400% .an los niveles de nitr6geno uréico, transaminaaa -

gluté§mica oxalacética (TGO) y bilirrubina no conjugada, es

tas alteraciones SS l"Blacionaron al deño renal precedido 

del daño hepático. 
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Ls~ioa, Smith y Monroy (1979) no observaron cambios 

.aigniflcativoe en craatirlina, ácido úrico, albúmina y pro -

tainas toteles en bovinos lnrecta~e>a con ~· .!:?2l!.!!!• Smlth -

~ 21. e 1980) describen niveles elevados da billrr·ubina ':/ 

NUS en bovinos seplenectomi2adoa expuestos a garrepataa in-

fcctadam con ~· ~ y ~· bigemina. Posteriormente Larioa 

(1982) encontr6 en becerras inoculados con ~· E.9::!l!! inora -

mantee en urea, creatinina, tranaaminase glutámica oxalac6~ 

tlca. y billrrubina, alando m§o manifiesto horesantes de la• 

muertm. El incremento observado se ralacion6 a la Falla I"'!! 

netl y hll.'lp6tica. 

Se menciona una raducci6n significativa en el volumen

urlna1"1o, ingesta dfl BQt.ll!S y electl"'olJ:tos' (calcio, sodio y • 

1. , pot11u!tlo) ~Ul"'l!lnte. las este.dios Finales de· 1a inFeoci6n con -

: !!.• ~· A.dt!lmpaa de encontrarse una protainemia en 3-8 

d!~ pomtinfecoi6n (Wright ~ Goodgar, 1979). 

Malherbe (1965 e, b y d) determin6 verlas pariimetros -

del ft.1nciansmlento hmp6tica en infecciones con f!• S!!l!!1 en-
. . ' 

perros. Niveles alevadaa ds treinseminesa glut&mice pir0v1-

ca .CTGP.) se presantElf"on en paoiontea con anemia e .ictericia 

~evera. Eeto sugir16 qua la degeneraci6n y necros~s do lse 

c6lulao he¡:a&ticae ccur,'rieron une vez que se inici6 le f"aae

aguda da le enfermedad. También en pacientes con anemia s

ictericle severa los niveles de FosFatess alcalina (FA) Fu.!! 

· ron cileiviad.oa CMalherbe, 19650). Rog~re ( 1971) realiz6 un - · 

estudio bioqutmlco en eusrc de bovinos inoculados con 



!!• ~ y ~· blgemina encontrando un aumento da la onztma-

TGO y bilirrubina. Dwivedi (1977) utilizando!!• bigemi~ -

en bovinos no eaplenectomizadcs desc:f"ibió uri incremento pr!?, 

greaivo da TGO e partir del 4 al 7 día da infsoci6n, no ha-

biendo encontrado cambios marcados en TGP. Puzzi y Uzymov-

(1968) mencionan cambios en las encimas TGP y TGO, en el 

suero de bovinos adultos infectados con Bebesia y !.!::!!!ileria 

estos cambios se mencionsn con marcada elevación de los mi~ 

moa. El aumento de TGO y glutámlco lactato deahldrogeneao

s6rice (Gl.DHS) también ha sido deacrito en infecciones •QU-
. das con ~· .2!!.!!!t aunque al cuantiricar bllirrubina a6rica • 

la concentraci6n fu~ variable. Kcck, (1969); HaÍaohevm y -

Vruboheva (1976), describen un incremento de TGO y un decr.!.. 

mento ds fosfetese alcalina en astado terminal da infacc16n 

aguda con !!• ~· Fowler !!S !!!.!. (1972) mencionen aleveo1.6n 

en los niveles de fGO an infecci6n de purl"'CS oon !• 9ibmo -. 

!l!.· 

En infecciones con !• bigemina y !• ~ el total da

los niveles de bilirrubina eufrie~on aumento progrmaivo · 

acompañado de crisis hsmol!tica (Wright, 1972). Maagraith

~ !!];, ( 1957); observaron niveles elovadós de biHrrubina en 

infecciones agudas con ¡a,. ~ siendo notorio s6lo clempu6s 

de 1151. crisis. hemolítica, estos niveles elevados de b!lir:--u

bina conjugadeí fueron indicativos de une degmneraci6n hapa-

to~celuler extensiva. 
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En estudios realiz~dos en suero de perros lnFectadom -

experimontalmsnte con ~· gibsoni se observó increm~nto en -

la acclvidad de lactRtc deshldrogenasa [LOH) y sua fr~ccio-

n.;s LOH
1 

y LCJH
2 

debido a la relación directa con l<'l 1 lr~is -

d~ erltrocito5, Sólo uno de lus casos presentó daño he~átl 

co eviaenc.iado por el aumento de TGO y T8P (Ruff !U:, !ti, 1 

1971). 

Ganado esplanectomiiadc y no eaplanectomizedo infecte-

do con ~· ~ preaent6 eleváción de bilirrublne conjugo -

d<:>, TGC, NUS, ácido úrico y disminuci6n de prott'ltnees tate -

les y glucosa, siendo.más evidentes alteracicnee en los anl 

males aeplenectomizados (Fujinaga, 1981). 

En bovinos infectados en forma natural ee prauentercn-

cambios en proteinas séricas. Durante la fasa aguda se ob-

servó hipoproteinemia e incremente de globul !nas, reerJuperé.Q 

do~~ el nivel rormal de prote!nae 3 semanas deepu&s de la -

convalescencie (Suteu y Giurgea, 1971]. Niveles de sodio y 

potasio han sido .evaluados en varias lnfeccionea con ~ -

. • • _,.,,, __ _,_ n o '""'-··:- r •. , ... ,_ .... ... .,:::..:..:::.• ... ,. ___ J-··-- :.11 J. ::.• ~., .•• -a·· ... , 

canis (Maegrai th ~ !!.!, 1 1957; Button, 1976), ª-· ~ (HEÚe

cheva y Vrubcheva, 1976) pero r'!inguno de estos· ,autores est,2 

bleció cambios significativos durante la infecci6n. Sin em 
bargo, Jeric:how y Jungman .(1969) encentraron moderado sumen 

to en los. niveles de potasio en un estudio con !'!· ~argen~ 

en los cuales demostraron incremento en los niveles de hie-

rro durante la fase hemoHtica de la infecci6n. 
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B~joa nlvele& de calcio han sido mencionados pur Jeri

chow y Jungman (1969); Goodger y Writh, (1977a), en inFec.-

Unica1J1en ... 

to en lnfeccion~G con ~- ~ fu~ron encontrados signos 

cl!nicos de tt:tania. Disminución en los niveles de F6aforc 

inorg6nico en ~l Guero h~n sido observados en la infecci6n

de .:2,. ~JE y§. c¡ibsonl (H::ilacheva y Vrubcheva, 1976; Hara 

1971). 



OBJETIVO 

El objetivo del presente.estudio es investigar los 

canlbios de los perFiles bioquímicos enfocados al funciona 

miento hepático, renal y de algunos minerales, para relacio

nar las alteraciones con la posible causa de m1Jerte en loa -

animales inf'ectados experimentalmente con !!• ~·. 

)•' 



MATERIAL Y METDOOS 

Se utilizaron 34 animales cebuinos (Bes indicue) prE 

venientea de una zona libre de garrapatas (Sonora), negati-

vos a babesioeis con la prueba de Inmunofluorescencia indi-

recta (IFI). Los animales fueran divididos al azar en 6 

grupos. 

Los primeros 4 grupos (1, 2 1 3 y 4) ostuvieron Forma -

dos por 5 animales cada una, los cuales Fueron sometidos a-

diferentes calendarios de vacunaci6n con diFerentes cepas,-

con el Fin de establecer el tiempo de p1~oteccién que conFi,! 

re cada una. Las cepas Fueron donadas por las Universida -

dos de Illinoie y Miesouri U.S.Aa 1 adaptadas como va~unales 

y mantenidas en el departamento de Hemoprotozoarios del In~ 

tituto Nacional de Investigaciones Pecuarias, hasta su uti-

lizaci6no 

D!as trsnscurridoa 
Fecha de desde la vacuneoi6n 

No.Animales Grupo Ceea Vacunaci6n hasta el deeaP!o 

5 1 Illlnois 26-0ct-82 416 
16,..Nov-82 '395 

5 2 Illinois 21-Dic-82 360 
11-Ene~B'J 3'39 

5 3 Illinois 15-.Feb-83 305 
08-Mat"-8'3 283 

5 4 Missouri 15-Fsb-8'3 . 305 
08-Mar-83 293 

El-siguiente grúpo estuvo rormedo por 6 animales, loe 

cuales recibieron uh tratamlent~. de premunizaci6n aiguleri

do lá técnica descrita por Smith !!..!: !!!l en 1980, y Fue 
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liamaao grupo premunizado. 

No. 
Anim<Jles Gruea 

6 p Palo Alto 

Olas 
transcurridos desde 

Fecha de la premunizaci6n 
Premunizaci6n hasta el desaf[o 

12-Dct-82 430 

El última grupo fwe Formado por 8 :animales qurJ no rec_i 

bieron vacuna rii fueron premunizados y fue llamado grupo 

testigo. 

T. Grupo Testigo 

Para la toma de. las muestras s<-JrÍguineas se ~tiliio 

"equlpc Vecutainer>:< sin anti.ooagule;nte para obtención cJ!:j sv.=: 

ro, consider5ndose como dato basal al primer muestreo precl,!'!: 

saf1o. 

Poster.ic;rmente tocos los animales fuoron desafiados 

por vía endovenosa con 20 ml de sangre proveniente de un b~ 

vino infectado con ~· ~ qua contenía 2 X 10
9 mlcroorga-

nismos y 2.8 ml de un cultivo l!2 ~ de ~· EE:::is conte 

niendo X 10
7 microorganismos (Smlth, Larlos, ~onroy, Trl-

90 y H±stíc, 1980). 

A partir del de~afío (11-Nov-83), se tomaron muestras-

sanguíneas de todos los animales durante 60 dias para los. -

recuperados y 8. y 13. dies de muestr(;c para los que rnul"'.ieron 

durente el experimento. 

Pa~a 1~ recolecci6n del suero se .tomaron 10 ~l d~ 

1:< .13Rcton, !Jicklnson de México, :s;,\. de c.v. 
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sangre de la vena yugular en tuboA sin anticoagu.lante, de -

jándose reposEJr 30 minutos e temperatura ambiente. Poste -

riormer.t~ lo~ tubus fuGron pueatos en buño maría durante 

30 minutos a 37°C para ucolerar la retracción del coágulo.-

Una vez retraído éste, se centrifugaron las muestras a 2500 

revoluciones por minuto durante 20 minutos en una centrífu-

ga clinicau El suero obtenido se identificó y congeló a 

-2oºc haeta el momento de ser utilizado, dándole prioridad-

a las pruebas enzim8ticas. 

Equipo utilizado: 

Centrifuga cllnica (SOL-SAT) 

Baño María (THELCO) 

Cron61netro mecánico (FAANFLlN) 

Micrapipetas (FINNPIPETTE] 

Espectrof'otómetro [MERCKOTESTJ 

Las prwebasrealizade.s fueron las siguientes: 

PRUEBA 

.Perfil hep~tico: 

Bilirrubina total 
Proteínas totales 
A lbwmi;,,, 
Globulinas 

·,Glucosa. 

Perfil r-enal: 

Creatinina 
Ac •. úrico 
Urea 

METOoo*. 

,Jendrassik - GróF 
· Biuret· 
·verde dei Bromocl!"eeol ·· 
·Proteínas· - Albúminas. 
0-To!uidina 

·· AeacciéÍn de .JaFFe 
Mo'"'genstern 
Oiacetil monoxima 

>:: Tecnicas de .laboratorio pr;¡ri'f rti.:ímica Sanguínea, Lab.Merck~· 
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PRUEBA 

Perfil mineral: 

C.l.urur~os 

ME1gnesio 
Hie1·r·o 
Fósforo inorgánico 
Cüldc: 

Perfil e~zimAticc: 

Oeshidrogenasa láctica (LOH) 
Creatinacinasa (CK) 
Transaminasa glut6mlcc 
ox~lacética ( AST) 
Fosfatasa alcalina (FA) 

ME TODO 

Swr .. ,,¡ .i. éli::o 

Man-Yoc 
Schawartz 
Flske - SubbarQW 
f¡;,rru y HEJm 

Gesellschaft 
Chemnitz 

Heirman - Frankel 
Bessey Lowry - Brock 

dos, se procedió a realizar el an6lisis est~d[stico utili~mn 

do el prograrnci S,A.S. (Statlstical /\nalysis Systems) .del Oc-. 

partamento de E::;;tadi.;;tica de l.a Universidad estatal de Caro-

tina del Norte, U.S.A., (Barr, 1972). 

Dicho programa se basa en el método de mínimos cuadra -

dos con número desigual en las clases de acuerdo a las indi-

caciones da Harvey ( 1960). El análisis se efectuó en una 

computadora IBM-370 del Centro de Estadística y Cálculo del-

Colegio de Postgraduados de la Univeroidad Nacional Agrioola 

de Chapingo, Estado de México; con el fin de detectar posi -

bles diferencias para los valores estudiados entre los gru -

pos da animales. Es pertinente señalar· que debido a las va-

riaciot~e·s obser-vadas an al tr-anscurso 'del estudio, se proce-

dió a subdividir los resultarles de los animales testigo en -

· anlmales muertos y tinirnales vivos. 

- 16 ~ 



RESULTADOS Y OISLUSlO~ 

Loe resi.:lt:r:;dr.,t, cib·am:,c:lc•s en lci dr~terminación de Bil.! 

rrubina Total (BT)(Gr6fica 1, 1a) muestran una elevaci6n 

desde el día 4 al 21 postinoculaclón, an todos los grupos,

pero solamente en el grupo ~estlgo los valores del día 13 -

están por arriba de los limites considerados como normales

(Lumsden, 1980), coincidiendo con la fecha en la qua murió

un.a de loe animales testjgo, el subdividir el grupo testigo 

en vivos y muertos. La concentrac.ion cíe dilirrublna Total

(BT) en el swbgrupo de muertos fue de 3.3 mg/100 ml, estan

do de acuerdo a lo señalado por Larios (1982) y Monroy 

(1984). Es~o sugiere ls presencis. de un daño hepático, aun 

que Rogers (1971) menciona que en infecciones por Babesia -

hay alteraciones estructurales mínimas en el h!gado. 

Eri J.c:1 gráfica 2 y ,2a, Ee muestran los resultados de 

Proteínas Totales donde no se presentaron cambios aignific~ 

ti vos en todos los Rrupos,de igual forma los nivelas de GlE 

b1.1linas (gráfica 4, 4u) no preeeritaron voriacionea, coinci

r.Hendo cc•n lo descrito por Larios (1982) y Monroy(1984). 

En el grupo testigo, y sobro todo en los animales que muri,!! 

ron, se observó una disminución en la concentraci6n sfirica-

. de Albymina (gráfica 3, 3a), siendo .más ~cientuadaa el d!a 8 

post.inoculación, que aun13do a los. incrementos de B. T·~ .sugl,!! 

ran daAo h~p~tico. 

- 17 ·~. 
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Los niveles de Glucosa (gráfica S, Sa) presentaron una 

cis:nlnuci6n hacia el día 4 post:inocu.lación en todus los gr!:! 

nnn numentando posteriorm~n~e has~o el d!a G, para mante -

ner sus niveles en forma constar1te durante el resto del ex-

perimento. La concentración slrica de glucosa de todos los 

grupos se mantuvo arriba del rengo normal durante todo el -

experimento, no coincidiendo con lo indicado por Larios 

(1982). 

En las gráficas 9, 9a so muestran los resultados de lü 

actividad enzimática de Creatinacinasa (CK), donde se obeer: 

vó una elevación a partir del dia 4 poetinoculaci6n ~n to -

dos los grupos. Sin embargo, 6nlcomente en el testigo los-

valores se eno~Jentran por arriba del rango considerado como 

nu1~111al (LUfíisdan, 1980). El incremento es notable en .los 

animales que murieron del grupo testigo. Cabe señalar que-

los picos en el incn-emento de CK Fueron los días 8 y 11 

postinf"ecc::ión, que coinciden con la fecha de muerte de las

animales. Asimismo, en los valores de Aspartato amlnotran~ 

ferasa (AST) se re~istraran los m&ximos incrementos los 

d!as 8, 11 y 13 postlnoculaci6n 1 sobre todo en los animales 

que murieron (gráfica 7, 7a) 1 loql..le es sugestivo de inFar

to de miocardio, considerando que tamb.ién se obtuvieron in.,. 

crementos en la actividad de la enzima Lactato deshidrogen~ 

sa (LOH), como se muestra en la~ gráf"icas 6, Ea donde los -

mayores va lores ·de actividad en:iimática .correspondieron al;... 
. ' 

grupo testigo y a su v.ez al subgrupo de animales muertr.:is. -

- 18 -
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Diversos autores han seAolado incrementos· an la actividad -

enzimática de i\ST y LDH (Larios, 1981; Al..iff, 1971) en anim§!_ 

les infectados con ~abesia, asumiendo la participaciÓM de 

daño hepático; sin ernbar¡,:¡o, no fue totalmente demostrado. 

Los niveles de Fosfatasa alcalina (FA) en todos los 

grupos ~e mantuvieron dentro del rango normal (Lumsden, 

1980) a lo largo del experimento, lo que no coincide con lo 

indicado por Malherbe (1966) quien describe incremento de -

F1,·, pero en inFeccionec con .@.. ~ (gráfica B, Ba). 

;::n lac 1:11 ·áf i..:.c.,,; i ü, ·J Oa se muestran los reeu l tados de-

C~lcio (Ca), donde se observa que existi6 un incremento en~ 

los niveles sérlcos en .todos los grupos desde el inicio del 

exper.i.ment:o hasta el dia 6 postinFección. La máxima.conce!1 

traci6n se presentó en el grupo testigo. En el dia 8 po5t-

inoculación en .todos los grupos hubo una disminuci6n muy. 

marcada llegando al limite inferior del rango considerado 

como normal, coim:: idl ar.do con una do las muertes de los anJ:. 

males del g1"'upc testigo. A.sí, al subdividir- el grupo testJ:. 
·'{ 

go en vivos y muer~os, los n~~~les m~s bajos de Calcio se 

registraron er. el sub grupo de muertos 1 estando de acuerdo a 

los trabajos de Jerichow y Jungrrian (1969) y de Goodger y 

\•/righ ( 1977) quienes mer1cionan hipocalcemia en bovinos con

ba.besiosis, considerándose asociada esta a los signos de,t_!! 

tania. · Del die 8 hasta el término del exoerimentc 19s val.E. 

·res de Calcio se mantuvieron en el rango normal y sin vari_s 

cienes conside,rables. Los niveles de Fósforo inorgánico(P) ' . 

...; 18 -



disminuyeron marcadamente (griFica 11 y 11a) desde el ini -

cio del experimento hasta El díQ 8 oostinoculación en todos 

loa gruros, estando de acuerdo e los resultados obtenidos -

en infecciones con ~· ~ y ~· gibsoni (Halacheva y Vrub

cheva, 1976¡ Hara 1 1971) donde se observaron disminuciones

clel 43-57% en los niveles séricos de Fósforo inorgánico(P)o 

Del d!a 8 hasta el término del experimento le concentraci6n 

de P en todos los grupos se incrementó gradualmente. Sin -

embargo, ea mantuvieren dentro del rango normal. Se prese~ 

t6 en todos los grupos una disminución en loa niveles séri

coe de Magnesio (MgJ(gráFica·12 y 12a) el día 4 postinocul!!. 

ci6n 1 a partir del cual se incrementaron hasta el dta 8 sn

todoe los grupos y aún más el día 11 en el subgrupo de ani

males muertos. Ea conveniente mencionar que se carece de -

suFiciente inFormación acerca de loa niveles s6ricos de Mg

en inFeccionee con Bebesia, entre los cueles podemos menoi2 

nar el de Jerichow y Jungman (1969), quienes señalan que no 

existieron cambios signlFicativoe en la concentraci6n de Mg 

en bovinoa infectados con ~· divergena. Los niveles de Clg 

ruros (ClJ presentaron el mismo comportamiento en todos los 

grupos (gráfica 13, 13a), observándose una disminuci6n des

de loa datos basales hasta el dia A postinoculación, donde

la concentración se ve incrementada para nuevamente decre -

cer hasta el final del experimento. Los resultados mues 

tren una hlpocloremia progresiva en todos los grupos, sien

do más evidente en, los animales qµe murieron del grupo tes

tigo. Estudios realizados en bebesiOsis canina (Maegraith; 

-'20 -
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~ .21 1 1957) indican que no hubo cambios aign!ficmtivoa en

la concentraci6n de Cl. Sin embargo, Malharbe ~ !!l,,(1966) 

mencionan un aumento en loa niveles s~ricos de Cl y la dis

minución de bicerbonátoe que originaron u1ia acidosis meteb~ 

lics en perros infectados con §_ • .!2.!!.!:!!!• Sin embargo, se 

hsn ra~lizsdo pocos estudios acerca ds los niveles s6ricos-
' 

de Cl en la babesicsia bovina. 

En las gráficas 14 y 14a se presentan loe ree1,.1ltados -

de Hierra (Fe), donde so obae~va qua a pal""tir del d!a'o al-

6 postinoculaci6n t.odaa los grupos présse1ntaron deficienoie

de Fe m6rico 1 siendo. m&a evidente anual subgrupo de anima -

l~a muertoa, posiblemente debida a dea6rdenea du tipo ma~w 

b6lioa. En el rftlto del l'U<parimenta lea niveles lille encan ~ 

traron dentro de las limites nórmales; y el· Final del eStu~ 

dio la concentreci6n de Fe Fue mayCll"' que los datos inicia -

lea. 

En lae gr6Ficae 17 y 17e se mur.stren los resultados de 

Urea (U) dondEt ae observa un incremento e·partlr del d!a 4-

al 11 poatinoci . .alec'16n en todos loa grupos, estando. por arr! 

ba da loa valol"'ee conaidat"'adoa como normales (Benjam!n, 

1978; Coles, 1980). Para el grupo 3 en el dla6 ae regia -

tr6 el valor más alto de Urea, siendo de 83 mg/100 ml · e d.! 

Ferencia del grupo.testigo donde el velcl"' méximo fue de 

69~2 mg/100 ml. Unicamentl!I se preemnt6 uremia en loa anim!! . 

ll!!IS que mul"'ier-on, ocurriendo 48 horas entes de le muerte. -

Las doa·concentraciones de urea (U) quo se obtuvieron 
" 

¡. 
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incluyendo la de los casos fatales no fue severa, por lo 

que no puede ser atribuido como causa de muerte, estando de 

acuerdo con lo 5. ndicado por Aoger:-,; ( 1971) y l·/ri th ( 1972). -

Los resultados de Creatinina (gr~Fices 15 y 15a) de lnc or~ 

pos 1, 2, 3 y 4 y el Premunizseo se mantuvieron dentro de~ 

los limites normales. Sin embargo, en el grupo testigo se-

observó un incremento gradual. desde el dla 6 al 13 postin -

facción, alcanzando wn valor de 2.9 rng/100 ml y al.realizar 

la subdivisión de vivos y muertos la concentración para los 

animales muertos fue superior a 11 mg/100 ml horas entes de 

la muerte, mientras que en los cobrevlvientes los nivelas -

da Creat:inina (CrJ e~tuvieron dentro del rango normal dura!! 

te todo el experimento. 

La uremia que se .presentó no Fue severa en ninguno de-

los grupos. Sin embargo, los niveles más .altos de Creatin! 

na (CrJ y Ursa (U) se encontraron en los animales que muri_2 

ron del grupo testigo, aproximadamente 48 horas antes do la 

muerte, indicando este incremento una disfunción renal, es-

tando de acuerdo con lo indicado por Lerios (1982). 

Los niveles de Aoido úrico [gréfica 1.6 y 16a) estuvie-. 

·ron dentro de los limites normales ~eñalados en le !iterat,!:! 

ra (Benjamín, 1978; Cole~, -1neo}, en todos.los grupos 9oin

c:idiondo con lo indi~ado p'o,- Monroy. ( 1984l. 

'.;._ ···:'· . 
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CONCLUSIONES 

Las pruebas del perfil e.-1:zimático realizadas mostra

ron la participación de una cardiopatía en los bovinos que

murieron del grupo testigo. Ademas, los valores obtenidos

par~ l~s pruebas del perfil hepAtico sugirieron alteracio -

nes en 91 funcionamiento de este órgano. E'.l comportamiento 

de los nivelas de minerales y elactrolitos mostraron .una 

disfunción renal. Estas alteraciones se pueden correlacio

nar como causa probable de li: muerte de los animales inFec

tacos con ~· ~· 

Los resultados para las determinaciones de Bilirrubina 

Total y Froteínas Totales mostra'.cn que liubo diferencia es

tadísticamente significativa (P:;;>-0~05) pera los grucos 3 1 4, 

S y G. En lo referente a Glubulinas y Albúmina las diferen 

cias .fueron estadísticamente significativas (P;;:i-0.05) para

todos los grupos, mlt::ntra,s que las variaciones estad!stica

Mence signi f icat:ivas para glucosa so.lo so p;-esentarori en 

los.grupos 4 y 5. 

Las pruebas del perfil enzimático mostraron diferancia 

est;:,dtsticamente significativa (P> D.05) para los valo~es -

de Lactato Oeshidrogeneisa, Asr.>artato 1\minotransferasa y 

Creatinaclnae;,,,, en. 'tl.,dus los grupoi;;. ~lienl:ras que para Fos

,fatasél A.lca.i ína ias ct'i Ferencias estadi st icamente significa-
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tivas sólo sucedieran en los grupas 2 y 5, 

Na se encontraron diferemcias estadísticamente signif l 

cativae ~a~u los vulor~s de Cloruros (Cl) on ningunc de los 

grupos. En tanto que las variaciones de Calcio (Ca) y F6s

foro (P) fueron ewtadisticamente significativas (P>0.05) -

para todos los grupos. En lo referente al Magnesio (Mg) 

fueron observada3 difere?ncias estadísticamente sigr;ificati

'.'ES (P> 0.05) en los grupos 1 y s. Para Hierro (Fe) h;s dl 

ferencias estadísticas se presentaron en los grupos 3 y 5, 

El com~ortamien~o de Creatinina (Cr) y Acido Orico 

muestrgn que no hubo diferencias significativas en ninguno

de los grupos. Por otro lado, se presentaron dif~renci~s ~ 

estadísticamente significativas (P>0.05) para los grupos -

3, 4 y 5 en los valores de ureo CU). 

Por lo tanto, en i:..><:i=~ et .í.o::; , . .,,::; .... .l.tados, se sugiere la

participaci6n de une hepatopatíe, nefropatie y oardiopct;la

en el desencadenamiento ~e la muert~ en los bovinos inocul~ 

dos con §. ~· 

1i' 
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