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INTRODUCCION 

La Anaplasmosis es una enfermedad infecciosa de 
todas las especies bovinas, que se caracteriza por la 
anemia, ictericia, fiebre y la presenci'a de corpúsculos 
denominados anaplasmas en la zona marginal o sub­
marginal de los eritrocitos durante la fase activa de la 
enfermedad. 

HISTORIA 

Se deduce que tanto la Anaplasmosis como la Piro·· 
plasmosis bovinas fueron introducidas en el continente 
~1.mericano por los españoles. 

Theobald Smith y Frecl L. Kilborne en 1893 (1) en 
su informe sobre la Fieore de Texas, la describen como 
cuerpos co~oicles, perif ér1cos, y pequeños en los glóbu-

i los rojos del ganado enfermo, y llegaron a la conclusión 
de gue la Anaplasmosis era un tipo de Piroplasmosis 
en que algún factor desconocido entorpecía el desarro­
llo normal ele la Babesia bigémina. 

En 1910, Arnold Theiler (2) en Africa los observó 
en los eritrocitos de animales enfermos y los describe 
como cuerpos redondeados que se coloreaban en azul o 
vúrpura, con los colorantes del tipo del Romanowski y 
por su ap·arente falta de protoplasma lo llamó Anaplas­
rna marginal e y Anaplasmosis a la enfermedad que pro-
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duce. El mismo investigador en 1911 describió al Ana­
plasma centrale. Se distinguen estos dos parásitos por 
su posición dentro del glóbulo y la severidad del cuadro 
clínico que producen. 

En 1913, K. F. Meyer (3) en Estados Unidos, reco­
noció la Anaplasmosis en inoculaciones experimentales 
y comprobó que coexistía con la Fiebre de Texas. 

En 1924, Descaseux ( 4) en Brasil, en su estudio 
sobre la cepa brasiñela de anaplasma en frotis de bazo 
e hígado teñidos con Giemsa, observó numeros·as formas 
bacilares, en coma, en semiluna, teñidas en rosa violá-
ceo. 

En 1926, P. B. Darlington (5) en el Sureste de 
Kansas, la identificó como enfermedad diferente a la 
Fiebre de Texas en ganado libre ele g::u·rapat'as. 

En 1928, (6) en California, observó que con los co­
lorantes empleados en método de Romanowski, un cuei·­
po esférico u oval intensamente teñido en solforino (ma­
genta), en frotis teñidos con azul de metileno, y después 
ligeramente con el colorante de Toisson, los cuerpos 
marginales muestran urra área central teñida en azul 
intenso rodeados de una zona clara violeta. 

En 1933, Dickmans (7) en Lousiana,. observó ana­
plasmas en forma de bastón en glóbulos rojos hemoli-
zados. · · 

En 1946, Lotze ( 8), consideró _que Jo,s;l\.11_anJÉ1smm~ 
ax.perimentaban una división binaria. · . • · -

Utilizando la Microscopía de· Fluorescencia con• glo­
hulina marcada, Ristic y .colaboradores en 1957 (9), ob­
servaron el Anaplasma como un cuerpo marginal redon­
do y perfectamente definido, mostrando fluorescencia 
específica amarillo verdosa. 

Gainier, en 1961 (10), utilizó el naranja de. acridi;. 
na, observando cuerpos marginal-es teñidos en na1•anja 
brillante. 
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Los últimos adelantos refe.rentes a la morfología 
del Anaplasma han sido realizados por la observación 
con el microscopio electrónico: · 

E. de Roberts y B. Espstein en 1951 (11), observa­
ron que el corpúsculo anaplasmático está constituido por 
partículas elementales submicroscópjieas, estrechamen­
te unidas entre sí, y que el parásito sufre divisiones múl­
tiples en lugar de una fisión binaria. 

En 1959, Carlos España (12) y colaboradores, lo 
describen con una porción filamentosa, dispuesta en for~ 
ma de anillo, mancuerna, cometa y cerillo, señalan la 
presencia de cuerpos redondos periféricos. 

Ristic en 1960 (13), indicó que las formas clásica~ 
de O. I a I-u ele diámetro puede contener ele 1 a 8 cuer­
pos infoiados en 300 a 400 mu, de forma oval o redonda. 

En 1962, en México el Dr. Ramírez Valenzuela (14), 
en estudios de impregnación argéntica ele e:nitrocitos 
procedentes de animales infestados naturnl y experi·· 
inentalmente con Anaplasma marginalo y que habían 
sido tratados con hemolisinas específicas, en presencia 
de suero normal de conejo, observó formas de cometa, 
anillo y mancuerna similares a las observadas en la 
microscopía de contraste de fase y electrónica. 

En 1965, W. E. Brock, I. O. Kliewer y C. C. Pear· 
son (15), reportan la elaboración de una vacuna para 
Anaplasmosis, inactiva preparada de sangre de bovino 
infestada y con resultados positivos en 200 animales en 
Oklahoma. 

IMPORTANCIA ECONOMICA 

La Anaplasmosis es una de las enf ermedacles que 
más daños causa a la ganadería en México, y uno de 
los obstáculos en zonas tropicales para la introducción 
de razas puras seleccionadas por su alt0 rendimiento en 
}eche o carne y que podrían participar como mejorado-
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ras mediante hibridaciones y cruzas con nuestro gana­
do cebú y criollo, bases ele nuestra ganadería tropical. 

En México, aunque se sabe que ln enfermedad se 
encuentra muy dísemmada y que las pérdidas anuales 
son grandes, no existen datos estadísticos precisos. Se 
gún informes del Boletín Sanitario de la Dirección de 
Sanidad Animal y Servicios Méclico-Veterinar ~o Forá­
neos, editados por la Secl"etar:.a de Agricultura y Ga­
nadería, citan de Enero de 1963 a Agosto de 1964, 849 
casos ele animales enfermos y 140 muertos por dicha en­
fermedad. 

Además su importancia económica radica en que 
el mayor índice de mortalidad corresponde a animales 
de importación qu€ se adquieren con fines de mejora­
miento. 

Se ha comprobado que el índice de mortalidad es 
elevado, pues alcanza hasta el 50% de los animales infec­
tados (16) y los que se recuperan del ataque agudo que­
dan inmunizados a la infección, p21·0 se convierten en 
portadores crónicos. 

No es transmisible al hombre, pero se ha demostra­
do que otros rumiantes son susceptibles a esta enf er­
medad (17), Venado Odocoileus v1rgenianus, Alce Al­
ce alce, Antílope Antidorc·as marsupiahs, Búfalo Buba­
lus bubalis, Camello Camelus bactrianus, Cabra Capra 
hircus, Carnero Ovies aries. 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

La Anaplasmosis está distribuida ampliamente en 
l::onas tropicales y subtropicales del mundo, aunque pro­
gresivamente se ha ido extendie:µdo en área.s más tem­
pladás como resultado del transporte de ganado infes­
tado, insectos hematófagos y forrajes contaminados. 

En general, la Anapl'asmosis tiene la misma distri­
bución geográfica que la Piroplasmosis, pero tanto en 
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E. U. como en Australia y México ha sobrepasado los lí­
mites de las zonas infestadas ele garrapatas. 

Se ha señ'alado su presencia en: Asia, Asia Menor, 
Sur de Europa, numerosas regiones de Africa, Austra­
lia, Hawai, Filipinas, América del Sur, las Antillas, E. 
U., y en México en todo el país. 

La Anaplasmosis prevalece en los lugares donde 
abundan los vectores potenciales, como: tábanos, mos­
cas, mosquitos picadores y garrapatas. La enfermedad 
es más común en las regiones bajas donde existe agua 
con criaderos de mosquitos y moscas, así como en zonas 
de vegetación ricas en las que abundan las garrapatas, 
más que en los terrenos secos o cultivados. L'a mayor 
parte de los casos se presentan al final de la primavera, 
del verano y al principio del otoii.o; en México se han 
citado más casos en el mes de abril (18), correspondien­
do al período de actividad de los vector·es, aunque algu­
nos casos esporádicos aparecen en otrai:; estaciones del 
año. 

ETIOLOGIA 

La Anaplasmosis se caracteriza por la presencia de 
los corpúsculos marginales en los glóbulos rojos llama­
dos Anaplasmas marginales. Estos corpúsculos se colo­
rean con el Wright (caoba), Giemsa (csfé rojizo), Mav 
Greenwald (violáceo), Y\i'right-Leishman (azul), 'apare­
ciendo como gránulos esféricos que micien de 0.3 a 1 u 
de diámetro. 

La naturaleza exacta del Anaplasma es aún clesco­
no·cida; algunos investigadores lo comüderan como pa­
rásito intracelular del Grupo de los Protozoarios (8), 
que durante el curso de la enfermedad los corpúsculos 
penetran en los glóbulos rojos y aumentan de tamaño, 
experimentando una especie de división característica 
de ciertos protozoarios. Consideran qui:: cada uno de los 
más grandes está formado de ocho pequeños corpúscu-
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los y que, a su vez, cada uno de los más pequeños está 
compuesto de una sola masa de matel'ia viva. 

Otros consideran que son inclusiones del protoplas­
ma del glóbulo rojo (19). Esto lo sugieren porque el 
número de eritrocitos atacados por Anaplasma dismi­
nuye rápidamente en los casos agudos no tratados, dos 
o tres clias antes que la cuenta total de eritrocitos alcan­
ce su nivel más bajo. 

En becerros esplenectomizaclos se ha comprobado 
un fenómeno de interferencia recíproca, entre Anaplas­
ma marginale y el Esperythrozoon wenyoni agente eUo­
lógico de la Eperitrozoonosis, que se ha clasificado den­
tro del grupo de las Rickettsias, y ninguno de ellos pro­
duce síntomas en el ganado no esplenectomizado (20). 

Otros autores consideran que puede ser un virus 
(21), porque en los corpúsculos del Ana plasma no se han 
observado ninguna de las estructuras típicas, como nú­
cleo, mitocondria, ni retículo endoplasmático. 

Los animales jóvenes son más resistentes a la en­
fermedad, en cambio los mayores de ters años, la sufren 
generalmente en forma letal. 

El ganado de tipo c·ebú es tan susceptible como el 
de las razas europeas, pero en condiciones naturales no 
se enferma con tanta frecuencia debido a que se infesta 
menos por las garrapatas. (Su resiste:r1cia se atribuye 
a la mayor secresión sudorosa (22), que puede obrar co­
mo tóxico repelente, y al pelo corto que dificulta el pa­
rasitismo). 

En el ganado vacuno el período de incubación e8 
muy variable, aunque se considera más largo que el ele 
las babesi·as; por término medio se calcula de tres a cua­
tro semanas en las infecciones transmitidas por garra­
vatas, y de una a sefa, si se inocula sangre infestada de-
pendiendo de la cantidad inoculada (23). ' 
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SINTOMATOLOGIA 

En los animales jóvenes la enfermedad general .. 
mente es subaguda (23). La temperatura se va elevan­
do ,con cierta lentitud, y pocas Veces pasa de 40º C, la 
curva sucesiva puede ser constante o fluctuar irregular­
mente entre la normalidad y la fiebre durante varios 
días (23). La anorexia casi nunca es completa. 

Las mucosas están ictéri0cas y pálidas, pero no hay 
hemoglobinuria. 

Aunque en los animales jóvenes 1'a enf ermeclad tie­
ne generalmente carácter subclínico, es posible una ane­
mia intensa y un cuadro similar al que evoluciona en las 
reses mayores (23). 

Aparecen además los siguientes síntomas, en bece-
1-ros: tristeza, ligero estreñimiento, acle1gazamiento pro­
gresivo y pelo eriz·ado. Poco después empieza una desti­
lación nasal y ocular que se vuelve mucopurulenta (24). 

Trémora muscular, micción frecmmte, edema del 
pecho, incoordinación, fotofobia, sed exagerada y per­
versión del gusto (25). 

En bovinos adultos se presentan además las formas 
agudas y sobreagudas. 

TERAPEUTIC.\ 

No se cono.ce ningún tratamiento medicinal especí­
fico para la Anaplasmosis (26). 

Se han usado: el Tri pan Azul, el N eosalvarsán, la 
'Triparsanida, el Cloruro de Cobalto, el Sulfatiazol Só. 
dico, el Cacodilato de Sodio, algunos Arsenicales, Peni­
cilina, Estreptomicina; todos ellos han tenido poco éxi­
to. La Clorotetraciclina y la Oxitetraciclina, a grandes 
dosis, reprimen la reproducción de los Ana plasmas; es­
tos antibióticos no estimulan la formación de eritroci­
tos y no producen notable respuesta clínica (27). 

- 15 -



Los intentos ele atenuar la Anaplasmosis, en el pa­
sado han siclo infructuosos, habiéndose pl'eparado varias 
vacunas a partir ele tejido ele ganado it1festado, tratán­
dolos con sustancias químicas y antibióticas con resulta­
dos negativos. 

Previamente sólo los métodos ele premunición h·an 
sido evaluados para aumentar la resistencia del ganado 
a la Anaplasmosis. Dos métodos de premunición son co­
múnmente usados en varias partes del mundo: 

I.-Anaplasma centrale, producirá una infección con 
signos clínicos moderados y pl'ovee una resistencia pro­
longada a la más severa enfermedad producida por Ana­
plasma marginale ( 15). Este método proviene de Suel­
Africa y tanto en E. U. como en México no se usan, por­
que se .sospecha que aumente la virulencia del Anaplas­
ma centrale al introducirse (importarse), al cambiarse 
las condiciones atmosféricas. 

2.-Usanelo sangre infectante ele becerros o ganado 
viejo, por control de grado de infección con antibióticos 
(15). 

Actualmente se ha reportado una vacuna que ha au­
mentado la resistencia del ganado a la Anaplasmosis, 
suficiente para prevenir la presentación de signos clíni­
cos. Esta vacuna es preparad·a de sangre infectante in­
activa y se aplica en dos dosis (15). 

Se sabe que ciertas drogas como los antibióticos de 
amplio espectro (Tetraci.clinas), en muy altas dosis (31). 
llegan a producir la esteriliZ'ación absoli1ta, que no es 
siempre recomendable, al menos cuando se necesita el 
establecimiento de la premunición. Es conveniente bus­
car nuevas drogas, porque se pueden encontrar en la 
práctica .cepas resistentes a las usuales; además, porque 
se ha demost:raclo que una misma cepa (32), que procede 
de distintas regiones, puede responder de manera dife­
rente a la misma droga. 
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REALIZACION DEL PROYECTO 

Se procedió a experimentar las sales de Bismuto (To­
dorit; Lab. Productos Farmacéuticos, S. A., Chinoin) 
en el tratamiento de una de las cepas mexicanas de Ana­
plasmosis, buscando algunas ventajas en efectividad, fa­
cilidad de administración y disminución de la toxicidad. 
sobre las drogas que existen en el merc·ado. 

A falta de casos naturales ele Anaplasmosis, se in-
ocularon dos becerros previamente e:.:i.plenectomizados 

para fijar la cepa, ya que se temía por la proredencia de 
la sangre, que hubiera anticuerpos de Anaplasma margi .. 
nale y Babesia bigémina, así corno también para tener 
una seguridad que se estaba experimentando con Ana~ 
plasma marginale exclusivamente. 

La sangre infestante procedía de hovinos de la re­
gión de Tempoal, Veracruz, animales importados de E. 
U. de raza Suiza, que estaban recuperándose de la en­
fermedad. A cada becerro se le inoculó por vía intrape­
ritoneal 120 ml. (se marcaron con los •a'!:etes 1 y 2). El 
becerro 2 se enfermó al octavo día de inoculado, y murió 
al décimo; el becerro 1 se enfermó al noveno, y murió al 
undécimo día. 
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FEB • 66 

Vaca Suiza de la que se aisló la Cepa de Anaplasma 

marginale. Nótese la palidez de la mucosa bucal. 



DESCRIPCION DEL PRODUCTO 

La sustancia activa del Todorit Vet. inyectable; es 
un complejo orgánico de Bismuto de la siguiente cons­
titución: : .. 1 _; _i..::_.;_i 

CH2] CH.S'O.O 
CH2 3 BI 

El heptadien (1.6) Acido Carboxylico ( 4) Bismuto: 
esta S'al bismútica corresponde a las sales liposolubles de 
Bismuto, conteniendo un 33.54</10 de Bismuto metálico. 

Se presenta en esta forma de líquido espeso, color 
amarillento, es insoluble en el agua, pero soluble en los 
disolventes orgánicos, tales como el éter, doroformo, etc.; 
también es soluble en aceite. 

Su densidad es de 1,7354 a la temperatura de 17.5ºC. 
Su índice de refracción 1,6543, con una polarización de 
12.50 a l'aluz amarilla de sodio. 

El Todorit posee una efectividad comprobada contra 
las Babesias y Theilerias (28), (29). 

Tiene las siguientes ventajas: no colorea la carne 
ni la leche, su aplicación es por vía intramuscul·ar y care­
ce de efectos irritantes. 
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MATERIAL Y METODOS 

Microscopio con iluminación artificial 
Pipetas para eritrocitos 
Pipetas para leucocitos 
Cámara Cuenta Glóbulos 
Colorímetro Fotoeléctrico (American Optical) 
Solución de Hayem 
Acido Acético al 23 
Frascos de 2 ml. 
Anticoagulante E. D. T. A. (Sal disódica del Ac. eti-

lenodiaminotetraacético) 
Portaobjetos 
Jeringa de 10 m1. 
Agujas calibres: 18, 16, 14 
Colorante de Giemsa 
Colorante de Wright-Leishman 
Ampolletas de heptadien (1.6) Acido Carboxylico (4) 

Bismuto de 10 ml. 
Termómetro 
Estetoscopio 
Aretes numerados 

Se usó el color¿ante de Giems·a a 1"azón de 8 gotas 
en 2 ml. de agua, con un tiempo de coloración de 50 mi­
nutos, y el Wright-Leishman (3 partes ele Wright por 
una de Leishman) 4 ml. de la solución diluida en 6 ml. 
de agua destilada con un tiempo de coloración de 7 mi­
nutos (30). 

IDENTIFICACION DEL. ANAPLASMA 

Se clasificó por sus caracteres morfológicos, tama .. 
ño, coloración en el glóbulo, us·ando coloración de Giem­
sa, además se hizo la prueba de Boyton con agua desti­
lada (33) resultando positiva. 

En este experimento se realizaron las siguientes 
observaciones: 
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Cuenta de eritrocitos 
Cuenta de leucocitos 
Cantidad de hemoglobina 
Parasitemia (busqueda del parásito en frotis teñi­

dos) 
Temperatura rectal (revisión de la temperatura dos 

veces al día) 
Respiraciones. (tipo y frecuencia dos veces al día) 
Pulso (tipo y cantidad dos veces al día). 

Antes de inocular los becerros se les tomaron las 
constanci'as antes citadas, con objeto de valorar mejor 
las modificaciones durante la enfermedad experimen­
tal. 

Conservación de la Cepa.-Los becerros 1 y 2 se 
snngraron al décimo día de inoculados, con agujas cali­
bre 14, la sangre se recolectó en frascos citl"atados esté­
riles que se almacenaron en congelación. 

Animales para la Prueba.-Se compraron 9 bece­
rros lactantes, procedentes del Distrito Federal. Debi­
do a la muerte de tres becerros por diarrea infe.cciosa 
súlo se us·aron 6. 

Se formó el lote de la siguiente manera: cinco par:i 
el tratamiento con las. Sales de Bismuto, y uno como 
testigo de la enfermedad sin tratamiento. (Se marcaron 
ron los aretes números 4, 5, 6, 7, 8, 9). El becerro 9 se 
designó como testigo. 

Inoculación.-Después de descongelar la sangre en 
baño maría, se inoculó a cada becerro por vía intramus­
<.:ular con 10 ml. 

RESULTADOS 

De los 6 becerros inoculados no se notó un descenso 
muy marcado en la cuenta globular y hemoglobina, por 
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lo que se reinocularon a los 26 días con 50 ml. de sangr(~ 
Je los mismos donadores por vía intraperitoneal. 

De los cinco becerros inoculados, enfermaron clí­
nicamente en el siguiente orden: beceno 6 a los 29 días 
!-) a los 31, 4 a los 39, el 7 y el 5 a los 40 días de inoculados. 

El becerro 6 se empezó a tratar a los 32 días, des­
pues de presentar los síntomas clínicos de la enferme­
dad y ser positivos los frotis teñidos con Giemsa y 
Wright-Leishman. El tratamiento se 11izo por las tarde3 
a razón ele 2 mi. por .cada 60 kg. de peso corporal, apli­
cados 10 cm. arriba de la canal'aclura yugular po1· via 
intramuscular, 2 ml. ele cada lado con agujas y jeringa 
estériles. Al día siguiente se notó una inflamación ge­
neralizada: de la parte superior del cuello, que tardó 
cinco días en ceder completamente. 

Al no ceder la temperatura el día siguiente del 
primer tratamiento, se trató por la tarde con 10 ml. 
repartidos en los muslos sin observarne riíntomas de 
toxidad. Al tercer día S'e trató ele igual manera a la 
anterior. 

Como la temperatura bajaba p01· las mañanas y 
subía en las tardes, se optó al tratarlo a] cuarto día po1· 
la mañana con una dosificación igual a las anteriores, 
y se observó que la temperatura volvió a subir por la 
ta·rde. 

Se suspendió el tratamiento durante 15 días, no­
tándose en ese intervalo que no hubo ninguna mejoría. 
Se volvió a tratar ·a los 51 días de inoculado con 2 ml. en 
cada muslo, al día siguiente se repitió el tratamiento con 
la misma cantidad y por la tarde, y tampoco se notó 
descenso de la temperatura. 

El becerro 9 )Jresentó. los síntomas a los 31 días; pe­
ro como se habia escogido como testigo no se trató. 
(Hubo fiebre en las tardes y descenso de la temperatura 
por la~. mañanas). 
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Los becerros 4, 5 y 7 se empezaron a tratar a los 40 
días de inoculado con 4 ml., cada uno repartidos en los 
muslos, por las tardes durante tres días, y al cuarto día 
se trataron por la mañana, para comprr:bar si el produc­
to impedía el alza de la temperatura, motivada por la li­
beración de los productos de desintegración de la hemo­
globina (30) en la destrucción de los eritrocitos. Se notG 
que los tres becerros volvieron a aumentar su tempera­
tura por la tarde. Se suspendió el tratamiento. 

Al día siguiente el becerro 4 ( 44 días de inoculado), 
por la mañana registró una temperatura de 35.5º C., se 
rehusó a comer y levantarse, murió al mecli0 día. A la ne­
cropsia se notaron las siguientes lesion('s: el bazo hiper­
trofiado, pulpa de color rojizo, el hígmlo hipertrofiado 
y redondeado, de color amarillento, vasío la biliar disten­
dida con bilis espesa de color amarillo, sangre fluida, 
mucosas y tejido muscular pálidos. 

Con el propósito de establecer una comparación con 
un producto de especifiddad más conncida, se trató el 
becerro 7 a los 44 días de inoculado con un Arsenobenzol 
Sulfurado (Spirotrip·an, Farmacéutica Hoechst Mexi­
e;:ina, S. A.), cediendo la temperatura hasta hacerse nor­
mal al segundo día de su aplicación. Este becerro murió 
a los 4 días de este tratamiento debido a un choque pro­
vocado por un tónico fosforado aplicado por vía endove­
nosa como coadyuvante. 

El becerro 5 se volvió a tratar 8 días después del 
último tratamiento (51 días de inoculado), por las tar­
rles durante dos días consecutivos, en igual forma en 
que se trató la primera vez. En este C'fü30 tampoco se 
observó descenso de la temperatura. 

-23-



CUADRO CLINICO 

Aunque se ha dicho (23) que en los becerros los 
síntomas son más leves, en nuestros animales la tempe­
ratura fluctuó entre la normalidad y fiebre, bajaba por 
las mañanas y subía por las tardes, aunque en algunos 
días subió también en las mañanas. En los días en que 
Hubió más l'a temperatura, pres·entaron depresión, inape­
tencia, respiración y pulso aumentados. 

Se observó notable palidez de las mucosas. sin icte­
ricia, emaciación progresiva, deshidratación marcada 
y erizamiento del pelo. 

Además, secresión ocular serosa y nas·a1 mucopu­
rulenta, inflamación de los parpados, trémora muscu­
lar, eliminación frecuente de pequeños cantidades de 
c,rina, de color normal, postración y fotofobia en dos ca­
fOS. En uno de los animales se presentó edema del pecho. 

Modificaciones de la Sangre.-Se observó que la ane­
mia fue progresiva, disminuyó el porcentaje de glóbulos 
rojos y hemoglobina, y aumentó la cantidad de leucoci:.. 
tos. (Ver gráficas de la 7 a la 21). 

En general, fue poco el porcentaje de eritrocitos 
conteniendo Ana plasma marginale e.n el· óptimo de la in­
fección. Después de algunos días sólo se. observó aniso:. 
dtosis y macrocitosis en los frotis. En la Anaplasmosis 
la anemia está caracterizada por el aumento de glóbu­
los rojos inmaduros (34). 
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Vista con Objetivo de Inmersión de un frotis de Sangre 

con Anaplasrna rnarginale, coloreado con 

Wright-Leishrnan. 
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DISCUSION 

Después del período de incubación, generalmente la 
temperatura subió por las tardes, y aún después del 
tratamiento, esto demuestra que las Sales de Bismuto 
no actúan sobre Anaplasma marginale, ya que las eleva·· 
ciones de la temperatura son motivad&s por la liberaA 
cíón de los productos de desintegración de la hemoglo­
bina en la destrucción de los eritrocitos. 

En concordancia con las observaciones publicadas 
por W. T. Schroeder y M. RisUc en el presente trabajo 
hubo un descenso en la cantidad de eritrocitos y se su­
JlOne que además hubo producción de autoanticuerpos, 
por lo cual se produjo una desaparición de la parasite­
mia. 

La cantidad de glóbulos rojos y hemoglobina conti­
nuó descendiendo, aún después del tratamiento, lo que 
autoriza a suponer que existía una destrucción cons­
tante de eritrocitos. 

La cantidad de leucocitos aumentó (ver gráficas), 
aún después del tratamiento. En Anap1asmosis hay dis­
minución de la cantidad ele glóbulos rojos y hemoglobi­
na, con aumento de los leucocitos. Esto viene a corrobo­
rar lo anterior respecto a la disminuc.ión ele la parasi­
temia. 

Aunque en los exámenes de frotis no se observaror~ 
Anaplasmas después de un tiempo, los sintomas clínicos 
ele secresión ocular y nasal, deshidratación, astenia, eri­
zamiento del pelo, constip·ación, etc. pen;istieron duran-· 
te todo el experimento, así como tamhién después del 
tratamiento. 
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CONCLUSIONES 

1.-Una Solución oleosa de Salés de Bismuto (al 33.543 
de bismuto metálico), usada a razón de 2 ml. poi· 

cada 60 Kgs. de peso resultó ineficaz en el tratamiento 
de la Anaplasmosis. 

2. -L'as Sales de Bismuto carecen de toxicidad, ya que 
en becerros de 100 a 120 Kgs. se usó una dosis pa­
ra animales de 300 Kgs, 

3.-Desapareció la parasitemia, pero persistieron los 
síntomas clínicos. 

4. -Después de un tiempo se observó una desaparición 
súbita de la para.sitemia y producción de rn'acroci­
tosis y anisocitosis. 

5 .-El colorante Wright-Leishman usado en este expe­
rimento para Ja tinción de frotis dio mejores resul­
tados que el Giemsa. 

6.-La Anaplasmosis produce una disminución en la 
cuenta eritrocita y cantidad de hemoglobina y au­
mento en la cuenta leucocitaria. 

7. -La Anaplasmosis produce una fiebre recurrente. 

8. -La Anaplasmosis en becerros se p1·esenta en forma 
leve. 
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