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RESUMEN

VAZQUEZ DEL MERCADO YANEZ. INES. Presencia de anticuerpos de Anemia
Infecciosa Equina en caballos sacrificados en dos rastros del Estado
de Zacatecg—s_. Méx1co.(Bajo la direccibn de MVZ Maria Masri Daba).

E1 presente trabajo tuvo como objetivo determinar la presencia de
anticuerpos de AIE en caballos sacrificados en Zacatecas., México. Para
1a realizacidn de este estudio se utilizaron 963 muestras de suero de
caballos sacrificagos en dos rastros uno de ellos en Fresnilio y el
otro en Jerez ubicados ambos en Zacatecas, é€stas fueron tomadas
durante dos semanas. Las muestras fueron 1llevadas al departamento de
virologia del Centro de Servicios de Diagnéstico de Salud Animal. Sta
Ana TECAMAC, México donde se practicaron pruebas (DijaSystems C-ELISA
AlE. IDEXX. Labeoratories. Inc., Westbrook, ME) para detectar la
presencia de Anemia Infecciosa Equina. Con ésta prueba se obtuvieron
en el primer sitio (Fresnillio) 4 muestras positivas de un total de 500
sueros y en el segundo sitio (Jerez) se obtuvieron 22 muestras
positivas de un total de 463 sueros. De los resultados obtenidos se
concluye que en Jerez, Zacatecas Se encuentra con un numero mayor de
animales positivos a AIE y Fresnillio, Zacatecas en menor grado. Por
todo 10 anterior se recomienda realizar m4s estudios con una mayor
poblacién e dintentar el aislamiento de los animales enfermos y
sospechosos.



I- INTRODUCCION

Considerando el impacto econ6mico que ocasiona la anemia

infecciosa equina (AIE) y el desconocimiento de datos en 1a poblacion

equina nacional. se realizdé el presente trabajo para conocer su

situacion en dos rastros del estado de Zacatecas. México.

La Anemia Infecciosa Equina (AIE), tembién denominada “fiebre

de 1los pantanos™, es una enfermedad viral propia de la familia

equidae. (2.3.11.17.,24.27) reportada por primera vez en francia en el

afio de 1843, unicamente con la descripcidn de 1o signos clinicos. En
1904 se prueba gue 1a enfermedad es causada por un virus filtrable
(3.20).

Debido a 1a dificultad que implicaba realizar el aisiamiento

viral, no fue sino hasta principios de 1970 cuando se-instituys un
prueba seroplégica altamente confiable para obtener el diagndstico de

la enfermedad (2.3.4.6.11,20,24). Conocida como inmunodifusién en agar

gel (IDAG). esta prueba fue desarrollada en Estados Unidos por el

Doctor Leroy Coggins. y fue la unica aceptada por el Departamento de

Agricultura de los Estados Unidos (USDA) para determinar si un caballo
estaba libre de AIE (24). En 1980 se comenz6 a utilizar otra prueba
serologica con mayor sensibilidad y rapidez que IDAG, ya que ésta

mostraba “falsos negativos™ en caballos con bajos niveles de

anticuerpos. Debido & esto, 1a USDA acept6é la prueba de C-ELISA como
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diagn6stica de AIE (2.6). A partir de 1986 dicha prueba es aceptada
oficialmente por el departamento de USDA (24).

La principal via de transmisién de AIE es por insectos
hemat6fagos. especialmente de 1a familia Tabanidae. por el uso en
diversos animales de material contaminado y transfusiones
(3.6.9.11.14.15.17.19,21,23.27.29.32). Una vez que el animal es
infectado puede morir O bien recuperarse y comportarse como portador
asintomdtico (3.4.6.8,9.11,23.25.27). LOS signos $Son poco aparentes y
generalmente pasan inadvertidos por el duefio y el médico veterinario
(3.6).

ta AIE ha sido asociada con la mortalidad de equincs en Africa.
Asia. Europa y Norte y Sudamérica: ademds desde 1896 se han reconocido
episodios esporédicos de AIE en los Estados Unidos (21). Por 1o
anterior se cocnsidera una enfermedad de mucha importancia a nivel
nacional e internacional y de reporte obligatorio. ya que si hay
brotes se deben instrumentar medidas de control para evitar su
diseminacién por otras 4areas geogréficas. En México el control de 1la
enfermedad estd limitado a ceballos de valor ya qQue es necesario
presentar el certificado 1libre de AIE para ingresar en algunos
acontecimientos deportivos internacionales. £l presente trabajo
pretende ampliiar el conocimiento de la presencia de la enfermedad en

México en caballios sacrificados en dos rastros del estado de
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Zacatecas. que sin ser representativos de la poblacién nacional. nos
indica que existe la presencia serolégica en caballos comunes del
campo mexicano. que provienen de maltiples regiones debido a 1la
presencia de acopiadores.

II- ANEMIA INFECCIOSA EQUINA

En 1965 y 1966. debido a 1a presencia de casos en caballos de
carreras y criaderos en 1a parte noreste de E.U. hubo Ja necesidad de
estudiar esta entermedad con mds detenimiento (24). En 1973, AIE
comienza a ser de reporte obigatorio en Estados Unidos (21).

Estudios realizados en Estados Unidos y de acuerdo con las
estadisticas del departamento de agricultura en los afos de 1972-1975,
Jos anticuerpos del virus de AIE Tueron mids frecuentes en muestras de
caballos provenientes de los estados de la costa del Golfo de Texas,
Louisiana. Mississipi. Alabama. y Florida. El alto nivel de caballos
infectados en estos estados se relaciona con la extensa disponibilicad
en 1a época del afio de insectos hemat6fagos (18).

Caracteristicas del virus

La AIE es una enfermedad viral persistente que afecta a caballos
y otros equidos como ponies, mulas y burros (4.28). E1  virus
responsable del padecimiento pertenece a 1a Tfamilia Retroviridae,
subfamilia lentivirinze. (2.4,5,6,11,17.19.20,21,26) y tiene wuna

reactividad cruzada con el virus tipo 1 y 2 del sindrome de
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inmunodeficiencia adquirida (HIV-1 y HIV-2) que aun no se ha
demostrado., (2.4.5.6.13,26.32) pero no existe tal reaccién con los
virus causantes de la artritis encefalitis caprina. maedi-visna ovino
y el sindrome de inmunodeficiencia felina (4.5.6.). Es un virus RNA
esférico envuelto con un didmetro de 140 nanbmetros (4.11.32). Esta
cubierto por una capa coénica densa. €ste contiene a3 la enzima
transcriptasa reversa. un genoma viral de un peso de 5.5 X 106 dalton
y cuatro proteinas no glicosiladas (4.17). E1 genoma viral codifica
tres grandes grupos Que son: gag (grupo asociado a1 antigeno). el cual
incluye las proteinas estructurales no glicosiladas p26. pl5. pll y p9
(2.4.6.13.20) 1a& principal proteina p26 tiene un peso molecular de
25,000-29.000 daltons que representa el 40% de la masa del virus y
presenta determinantes antigénicos. debido a estas caracteristicas es
que la prueba de Jaboratorio utilizada detecta dicha proteina
{6,13.17.20) : pol (polimerasa). también denominada transcriptasa
reversa; y env (envoltura) formado por 1as proteinas glicosiladas gp90
y gp45 (2.4.6,11.32). Los anticuerpos especificos pueden ser o0 no
neutralizantes. Si  son neutralizantes serdn efectivos unicamente
contra 13 cepa involucrada (4.17.33). La enzima transcriptasa reversa
es capaz de convertir el RNA viral en una cadena sencilla de DNA o
provirus para integrarlo al genoma de la célula huesped. donde se

producirdn viriones nmutantes que evaden Ta respuesta tinmune y
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mantienen una infeccidn persistente en el animal, 1o que da origen a
portadores inaparentes que pueden ser reservorios de 13 enfermedad de
por vida (4,5.6.9,11.17.19.27,28). Este DNA o provirus, puede
permanecer Jatente o inactive por largos periodos de tiempo con
pegueiias variaciones en los genes virales (4,6.28). Y si la célula no
expresa antigenos virales, no serd reconocida como infectada por €1
organismo. E7 estimulo responsable para resactivar e1 DNA viral no ha
sido identificado (4.6). Debido a que la enzima transcriptasa reversa
no tiene 1la capacidad de corregir errores, puede manifestar
alteraciones en el copiado del genoma del virus AlE, dando como
resultado una alta frecuencia de mutaciones genéticas. Estas. dan como
resultado una alteracidn en los epitopos virales, permitiendo que 1a
nueva variante antigénica escape temporalimente a la respuesta inmune
del huésped. Esta variante puede replicarse. elevando nuevamente 1los
titulos y . provocando la presencia ge otro episodio febril
(4,.5,6.17.28).

Epidemiologia. -

La primera investigacion en la transmisién de AIE fue realizada
en 1914 trabajando con moscas de establo, moscas de caballos y moscas
domésticas. Gracias a ello se logrd saber que las moscas de establo
eran las responsables de la transmisi6én de AIE (14). La primera

transmision experimental de AIE por moscas fue reportada en 1917 y el
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g1timo estudio realizado con moscas de caballo y moscas de establo fue
en 1942 (14.23).

La transmisién ocurre particularmente en 10s meses de verano en
dreas hoamedas y pantanosas, tales como 1a regién del Mississippi en
Estados Unidbs. partes de Sudamérica., Centroamérica, Suddfrica y el
Norte de Australia {(11).

La principal via de transmisién del virus es horizontal y existe
también la transmisién vertical (pasaje transplacentario). puede
encontrarse el virus en semen., orina, saliva, calostro y leche pero
ain no se ha comprobado la transmision (6.11.17,19,22.31.32). tLos
fetos infectados pueden nacer muertos O vives y se consideran como
“virus positivo” o posibles seropositivos. La respuesta fetal puede
estar relacionada con 13 edad del fetoc al momento de la infeccién
(3.17.22).

E1 virus de AIE no se multipiica en las cé&lulas de los 1insectos
vivos ni tampoco se mantiene en la poblacién de los mismos. La
transmisioén de tipo mecdnico se lleva a cabo cuando el insecto
transfiere sangre de un animal positivo a uno negativo y depende de la
interaccién de diversos factores (15.17.19.29). Los mas importantes
parecen ser el titulo viral en la sangre del animal, los niveles y
diversidad de vectores en la poblacidn. comportamiento del vector que

incluyen factores que afectan la interrupci6n del 1insectc en su
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alimentacién (la alimentacion persistente del

vector y movimientos
defensivos del animall.

el acoso continuo del animal por parte del
vector y 1l1a distancia que separa a los animales infectados de Jos
susceptibles (6.19).

- Titulos virales: Se han encontrado grandes cantidades de virus

infectante en suero de caballos clinicamente enfermiys > 106 dosis
infectantes HID/m (3.6,15.17.19), principalmente durante la etapa
inicial de la enfermedad y niveles bajos en caballos croénicamente
enfermos (11). ta incidencia de la transmisién disminuye apartir de

caballos con infeccidén crénica debido a las bajas concentraciones de

virus en sangre y fluidos corporales (31).

- Comportamiento del vector: Las caracteristicas del vector que
influyen en 1z <transmisién mecénica que dincluyen 1a mordedura
dolorosa. el sitio de alimentacidén en el huésped, y la alimentacion

persistente por parte del vector (17.19,23). La visi6én parece ser el

mecanismo direccional mids importante para localizar al huésped (19).

Una variable que contribuye a la alimentacidén persistente de los
tabdnidos es el sitio de alimentacion sobre el huésped. Las especies
de tfabdnidos que normaimente se alimentan en la cabeza y cuello del
animal. son rechazadas al azar por 1los movimientos defensivos del

animal (patean y mueven la cola), estos de manera frecuente son
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interrumpidos debido a su gran tamafio ¥y a su vuelo ruidoso. lo cual
atrae 1a atencion del animal (19.23).

Un punto importante es gque 10s mosquitos tienmen un gran volumen
de secreciones en su proboscido. 1o que permite mantener la sangre del
animal no coagulada: sin embargo. se realizaron experimentos y estos
presentaron inhibidores en su secrzcién lo que inactiva répidamente al
virus., mantienen 1la infectividad del virus en su proboscido por 10
menos 30min. postalimentacidén en alitas dosis. pero la transmisién no
tiene lugar si no es producida por aproximadamente 100 mosquitos. que
antes hubieran estado en contacto con un animal en fase aguda (19).

Es por esto que sea mis probable que se dé la transmisidn por
los tabédnidos debido a varias razones. por ejemplo la proboscis de los
tabdnidos es capaz de acarrear mayor cantidad de sangre (arraba 10
nl), ademds que ta mordedura es mds dolorosa. 1o cual provoca que el
animal reaccione interrumpiendo la alimentacion (3.6.15.17,19.23.29).
Debido a que 1as moscas actiian solamente como vectores mecdnicos en la
transmision de AIE y Ja accién del virus no dura mucho tiempo dentro
de la proboscis (entre 30min. y 4hrs.). se requiere gue 1a mosca
comience a alimentarse en un animal infectado e inmediatamente pase a
otro animal no infectado (3.6,14.15,17.19.23.27).

- Separacion del animai: Es dificil regular la distancia entre

animales positivos y animales susceptibles a la enfermedad.



10

ta mayoria de las regulaciones que se han especificado es una

distancia de 182 mts (200 yardas). Obviamente, esta distancia puede

ser recorrida rapidamente por tabdnidos fuertes o bien por mosquitos

arrastrados por vientos pero algunos factores importantes deben ser

considerados. La razon primaria es que un porcentaje muy bajo de

mosquitos son interrumpidos en su alimentacién. AUn si hubieran sido

interrumpidos y recorrido cierta distancia. la transmision tiene que

ocurrir répidamente.(15.19.27.28).

E1 rango de vuelo de las moscas puede exceder 6.4km (4 millas).

por 1o cual, si el primer animal estd separado de otros animales por

una distancia de 182 mts o mids, es m&s comun que 1as moscas finalicen

su alimentacitn en el huésped inicial (3.6,15,19).

Stein et al. describieron el significado de la transmisién por

excreciones y secreciones: estos estudios incluyen 1leche. sangre.

orina, saliva, heces y semen. Aunque Stein fue incapaz de transmitir

experimentalmente la enfermedad por medio de 1a saliva u orina, debe

considerarse como una fuente potencial. especialmente debido a 1los

trastornos renales (6.30,31).

Se les realizo una evaluacién de semen a sementales inaparentes

positivos a AE y mostraron una disminucion en la fertilidad. asi como.

una disminucion en la motilidad. cuenta espermatica y anormalidad

morfolégica (6.28,30.31).
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Signos clinicos.-

Esta enfermedad puede iniciarse con una fase aguda que se asocia
con la primera exposicion al virus. con fiebre y hemorragias evidentes

de 7 a 30 dias postinfeccitén (3.5.6.11,17.24,27) trombocitopenia y. en

casos graves anemia y petequias en mucosas (3.6.19.27.28). lLes

animales en fase aguda de AIE serdn seronegativos ya que el sistema

inmune no tiene suficiente tiempo para montar una respuesta ante 10s

antigenos virales (6.17). Durante la etapa febril. la mayoria de las

veces se localiza una viremia de > 106 dosis infectantes por m1 (HID),

ademads se logra detectar el antigeno viral en tejidos (3,17.19). Esta

fase puede no ser vista por el veterinario. a menos que se de un brote

epizéotico de infeccién en un grupo de animales (17).

Después de 1a recuperaciétn de l1a Tase aguda. se presenta una

fase subaguda y croénica. en la cual pueden observarse 10s signos de la

enfermedad: edema ventral, fiebre (40.5°C a 41.1°C), anemia severa.

glomeruionefritis y pérdida de peso (3.5,6,11.17.19.24.27.28). Durante

la etapa febril se pueden encontrar titulos virales altos en suero

(viremia) mayores a 103: ademds de presentar lesiones microscépicas muy

marcadas (17). La primera viremia puede ser detectada de 5 a 7 dias
postinoculacion.

Cada episodio febrii en caballos infectados esta

asociada con la resultante de una variante antigénica del virus de
AIE. la cual no es neutralizada por los anticuerpos ya existentes
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(4.5.17,20.28). E1 cese de episodios clinicos en la mayoria de 1los
caballos puede ocurrir porque, eventualmente, el huésped logra
neutralizar los epitopos de las variantes antigénicas del virus AIE
(4,6.27.28). ta mayoria de 1los caballos se recuperan de manera
esponténea de la viremia 1inicial en varios dias. presenténdose
clfnicamente rormales por un periodo de tiempo variable (dafas -a
semanas) y después. aparecen estados de fiebre. trombocitopenia y
depresidn. La frecuencia y la severidad de 1los episodios febriles
ocurren durante 10s primeros 12 meses postinfeccién (3.4.5.6.17).
Cuando el animal se expone al virus de la AlE por via natural o
experimental, 1la mayoria de la réplica viral durante el episodio
febril parece ocurrir en macr6fagos y no en monocitos circulantes
(4,5.6,17,20,32). encontrandose titulos virales en suero, higado,
bazo. nédulos linféticos, médula osea. pulmén y rifion (4.5.6.26.28).
Deper_\diendo de 1a patogenicidad de la cepa. 1a cantidad de virus
inoculado y la respuesta inmune del animal infectado. el animal puede
morir en un tiempo no menor de 4 semanas postinfeccidn, recuperarse de
un episodio clfnico y presentar un ndmero variable de episodios
febriles seguido de muerte, o bien mantenerse como clinicamente normal
(3.4.6.9.17). Puede ocurrir viremia en respuesta & la administracion

de corticosteroides y también puede estar asociada cen otro tipo de
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‘estres como es el transporte,. ejercicio excesivo o factores
ambientales adversos (17,28).

Lesiones patologicas:

Las lesiones mas marcadas son esplenomegalia, 1linfadenopatias.
hepatomegalia. anemia., hemorragia visceral. trombosis, edema ventral
subcuténeo y emaciacion. Las lesiones microscoépicas incluyen necrosis
linfoide. seguida de una infiltracidon perivascular de linfocitos en
varios oOrganos, sobre todo en el é&rea periportal del higado,
degeneracidén grasa. necrosis de celulas hepdticas e hiperplasia
reticuloendotelial en tejido linfoide (3,5.17,28). Aproximadamente el
75% de los animales infectados «con virus de AlE presentan
glomerulonefritis con proliferacion de células mesangiales,
epiteliales y engrosamiento de Ja membrana basal (6.33). Encontramos
pequefios depbsitos granulares de 195G y del tercer componente del
complemento (C3) en toda la base de Ta membrana glomerular (6).

E1 desarrollo de lesiones hepaticas microscépicas después de la
infeccién parece estar relacionada con l1a temperatura elevada. Las
jesiones unicamente se observan en caballos con numerosos episodios
febriles (16.17.28).

Hallazgos clinicos:
Existe una leucopenia en la “fase aguda de la .enfermedad. una

moderada linfocitosis y monocitosis estd asociada muchas veces con la
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enfermedad (3.11.17.27.28). Una evidencia de la persistencia viral es
la anemia continua, ast como m'pergamag'lobuﬁnémia. disminucién en los
niveles de complemento C3. depSsitos de gamaglobulina e hiperplasia
linfoide (4.6).

Inmunopatogénesis. -

Inmediatamente después de la infecci6n. el virus se multiplica
en: higado. bazo. nddulos 1infaticos, gléndulas adrenales. pulmén y
rinén (6,26.28).

La reaccioén del huésped al virus de AIE involucra tanto 1la
respuesta inmune humoral, como. a la respuesta celular. Al haber una
alta concentraci6n de antigeno viral en la circulacién y en los
tejidos. se produce un aumento en 1a produccién de anticuerpos por la
célula huesped. Como resultado tenemos una hipergamaglobulinemia de
1gG. I1gG(T) e IgM cerca de los 60 dias postinfeccién. especialmente en
animales con numerosos episodios febriles (4,6,27.33).

A los 45 dias postinfeccién se detectan anticuerpos hacia la
proteina p26 en casi todos los caballos infectados. utilizando 1a
prueba de inmunodifusién en agar gel (3.4.6.8.19,.20.27). Estos
anticuerpos no son detectados en el suero hasta que se finaliza 1la
etapa febril., por 1o Que varios investigadores creen que la respuesta
celular estd involucrada en esta funci6n (6). La mayoria de los

caballos que llegan a ser infectados, desarrollan una respuesta
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inmune, la cual es detectada entre 1os 16 a 42 dfas postinocutacioén.
La respuesta celular continda y se debe a 1a persistencia viral. Una
evidencia adicional de esta respuesta incluye una hiperplasia linfoide
y una hipergamaglobulinemia en caballos con signos crénicos de 1la
enfermedad (15.17).

L3 mayoria de los anticuerpos producidos tempranamente en 1la
infeccidn por el virus de AIE son especificos contra epitopos de
superficie de 1a glicoproteinas gpd45 y apd0 (4.6).

ta fiebre que presentan los caballos es resultado de 1la
liberacion de 1las citeoquinas (interleucinas 1 y 6 y el factor de
necrosis tumoral) de los macréfagos infectados (4.6.17). y pueden
aumentar por el estimulo de complejos inmunes. Estas citoquinas pueden
estar relacionadas con la depresidn y la anorexia Gue se observa en
estos animales (6.27).

La trombocitopenia es una de las anormalidades hematoidgicas
mds notables dentro de los caballos con episodios febriles
(3.4,17.27.28.32). Esta es el resultado de 1la unidtn de complejos
inmunes infecciosos a plaguetas circulantes por medio de receptores de
compiemento o fijacion del complemento (4.6). Esto puede ocurrir de 3
a8 4 dias posinfecci6n. Las plaguetas son retiradas de la circulacitn
por macré6fagos tisulares del bazo. n6dulos linfdticos y células

hepdticas de Kupffer (6).
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tos animales que sufren de maltiples episodios febriles
desarrollan una anemia que va de moderada a severa. La anemia es
atribuida a una hemSlisis extravascular e intravascular. asf como a la
depresion de la eritropoyesis de 1a médula osea
(4.6,11.17.27.28.32.33). Mientras que 1a vida promedio normal del
eritrocito es 140-150 dias: en caballos con infeccién aguda. la vida
media del eritrocito es de 27 a 28 dias (4.6). En 1los caballos
infectados ocurre una hemélisis intravascular indicada por un aumento
en la concentracién de hemoglobina en plasma y una disminucién en la
concentracidn de haptoglobina en plasma. En estados tardios de 1la
enfermedad. Ja vida media del eritrocito varfia de 89 a 113 dfas., sin
detectarse cambios en la concentracion de la hemoglobina o
hapteglobina en plasma, lo que sugiere una hemdlisis extravascular
(4.6,27,28).
Tratamiento. -

Aunque se haya reportado como relativamente resistente el virus
de la AIE en 1la sangre del animal, existen estudios en los cuales el
virus se ha logrado inactivar con una variedad de desinfectantes,
tales como hidroxido de sodio. hipocleorito de sodio. componentes
fenb6licos orgdnicos., y clorhexidina. En suero de caballo se ha
reportado que existe una inactivacion del virus a 58°C por 30 min

(17).No existe ningin tratamiento para eliminar el virus de 1los
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animales infectados: l1os cuidados como el descanso, terapia de fluidos
y transfusiones puede ayudar al animal (27.28).

Diagnéstico. -

A partir del descubrimiento en 1940 de “fagocitos”™ en la sangre
de caballos infectados por el wvirus de AlE y aplicado como
diagnéstico. otros investigadores han - reportado et uso del
procedimiento (12.16).

En caballos infectados en fase aguda, pueden presentarse
sideroleucocitos circulantes (cé€lulas fagociticas que envuelven al
anticuerpo y complemento unido al eritrocito). La deteccién de estas
células fue utilizada como diragnbstico para AlE en” Japbn y México. y
también fue usada como evidencia de AIE en Estados Unidos (3.12). La
respuesta imicial Tagocitica en cabalios infectados experimerntalmente
ocurre durante el primer episodio febril. Los fagocitos son detectados
después de que 1a Tfiebre se eleva durante 3 ¢ 4 dias y muchas veces
continuan por encima de 1o normal despues de que 13 fiebre disminuye.
Si la fiebre no se vuelve a presentar. el nomero de fagocitcs
disminuye lentamente, pero dicha disminucién estd marcada por
elevaciones y recaidas irregulares. Si existieran ataques repetidos de
fiebre. el namero de fagocitos alcanzarian niveles altos (16).

Hemograma: Ninguna anormalidad en el hemograma de caballos

infectados es patogndomonico para AIE., un numero de pruebas son de
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ayuda para el diagnostico clinico de la enfermedad.La disminucion de

plaquetas. de eritocitos y el volumen del paquete celular es debida a

1a repeticitn de episodios febriles (3,17).
AIt puede ser diagnosticada con base en la historia de

episodios frecuentes de fiebre. anorexia. ictericia. edema y anemia.

De cualquier manera ninguno de estos signos son patognoménicos y

pueden estar asociados de manera 1individual o colectiva con otras

enfermedades, incluyendo abscesos abdominales., neumonias cronicas,

enfermedad croénica hepdtica. neoplasia interna. parpura hemorragica,

arteritis viral equina. y anemia hemolitica autoinmune (17.27.28). E1

animal infectado produce una respuesta humoral, la cual es detectada a

los 12 dias postinfeccidén., pero normalmente se convierte en

seropositivo a IDAG(la prueba) de 15 a 25 dias postinoculacién. E1l

periodo de incubacidén es de 45 dias. el cual se define como el tiempo

de exposicidn hasta el primer resultado positivo en 1la prueba

(8.20,27,28).
La deteccion del virus depende del tipo y sensibilidad de la

prueba wutilizada. (20,27.28). Muchas pruebas seroldgicas se Hhan

utiﬁzado para el diagnéstico de AIE. La Fijacion de complemento fue

una de las primeras pruebas utilizadas para la deteccidn de

anticuerpos (17.20). De cualquier manera., no ha sido satisfactoria. ya
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que 13 1gG en el caballo realmente no se fija al compliemento., por 10
tanto una inhibicidén en la FC es indicativo de la infecci6n (4.17).
La prueba de neutralizaci6n no ha sido Gtil debido a l1a especificidad
de la cepa, asf como al pajo de nivel de anticuerpos detectables (17).
Existen tres diagnésticos aprobados por el Departamento de Agricultura
de Estados Unidos (USDA):

1.- E1 diagndstico por medio de 1a inoculacion es el método mds
sensible. viejo y confiable. Cerca de 250m1 de sangre completa es
drenada del animal gue se sospecha infectado. inyectdndola por via IV
al animal sano. Posteriormente el animal es observado para la
manifestacidén de signos clinicos. A pesar de su confiabilidad., esta
técnica es poco usada. porque es cara y se requiere el sacrificio ge
un animal previgmente sano (3,17.27.28).

2.- Inmunodifusi6n en agar gel (IDAG) o Prueba de Coggins
(2.3.4.6,7,8.9,11,15.17.18,19,20.23.24.27,28). Esta prueba etecta 13
proteina p26 del virus AIE (3.6.20).

3.- C-ELISA (2.3.6.11.17.20.24.25.27).Detecta la protéina p26
del virus AIE (3.6,20).

En el presente trabajo uUnicamente se utilizé la Prueba C-ELISA
debido a8 su sensibilidad. especificidad. simplicidad y a 1los
resultados favorables obtenidos (24.33). Los resultados de C-ELISA son

constantemente positivos para los caballios que resultaron positivos
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con la prueba de IDAG (20). Es mas sensible y répida en detectar la
respuesta de anticuerpos en caballos con resultado negativo o un
positivo débil en la prueba de IDAG (2.3,17.20,24.25).

En un estudio realizado a 420 sueros de caballos. se obtuvo una
relacion del 100% entre C-ELISA e IDAG. Issel y sus colegas reportaron
que l1a prueba C-ELISA da resultados positivos a seis muestras qQue con
IDAG eran negativos. Esta prueba tiene 1la ventaja de ser menos
subjetiva que la prueba de IDAG. y puede ser completamente objetiva si
se utilizan lectores especificos de ELISA (6.25). La condicién del
anticuerpo puede ser establecida en dos horas mediante el cambio de
coloracién (20). La diferencia en los resultados puede deberse al
siguiente mecanismo. A la interpretacion de un resultado positivo de
C-ELISA con un negativo a IDAG es debido a que los niveles bajos de
anticuerpos hacia el antigeno p26 son mads facilmente detectados por 1a
prueba de C-ELISA (20).

I111. HIPOTESIS

Por ‘ld anterior no existen informes actuales en México de AIE y se
asume que 1a presencia de anticuerpos es baja en equinos sacrificados
en Zacatecas. que representan otro tipo de poblacién a la previamente

rmuestreada en México. siendo caballos unicamente de trabajo de campo.
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IV. OBJETIVO

Determinar la presencia de anticuerpos de Anemia

(AIE).

Infecciosa Equina
mediante la prueba de C-ELISA, en equinos sacrificados de dos
rastros del estado de Zacatecas. México.
V. MATERIAL Y METODGS

A. Zonas Geogréaficas.-

Zacatecas es la ciudad capital que se encuentra a 2,946 mts

sobre el nivel del mar, colindando al Norte con Coahuila. al Este con

San Luis Potosi. al Sur con Guanajuato, Aguascalientes y Jalisco y

finalmente al QOeste con éste Gltimo y Durango. ET clima es seco y

templado promedio de 18°C. Consta de 56 municipios siendo Fresnillo el

namero 010 y Jerez &1 020. (10

1. Rastro TIF-42 ubicado en Av. Plateros#706. Apdo. posta 142,
Fresnillo. Zacatecas.
2. Rastro TIif-33 ubicado en Carretera Jerez Sanchez Roman

km.27 .5, Apdo. postal 7. Jerez. Zacatecas.
B. Muestreo y conservacitn de la muestra.

- Se obtuvieron muestras sanguineas de equinos destinados al

sacrificio en cada rastro, sin el conocimiento exacto de su

procedencia debido a la 1infinidad de acopiadores en el estado. La

muestra se depositd en tubos al vacio sin anticoagulante para
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venopuncion de 10ml. (Venoject Teruma Medical Corporation Elkton,
M.D.), se utilizaron agujas estériles calibre 21 (BECTON DICKINSON
and Company. Rutherford New Jersey). El nimero de animales muestreados
fueron 963 durante dos semana.

- Una vez realizado el muestreo. los tubos se conservaron en
refrigeracién durante 24 hrs..después se decanté el suero en otro tubo
separando el codgulo. Realizada 1a separacion. el suero se mantuvé en
congelacion a -20°C hasta l1a realizacion de la prueba diagnéstica.

C. Prueba Diagnéstica.-

Se utilizaron pruebas {DiaSystems C-ELISA AlIE. IDEXX.
Laboratories, Inc.. Westbrook, ME) para dgtectar anticuerpos contra
Anemia Infecciosa EqQuina. La prueba fue realizada exactamente con base
en los lineamientos de la prueba. Las pruebas fueron analizadas en el
departamento de Virologfa del Centro de Servicios de Diagndstico de
Salud Animal. Sta Ana TECAMAC, México.

Interpretacidn

tos vresultados fueron analizados a simple vista. y se
compararon los colores de las soluciones en los pocillos de prueba con
e} control positivo o negativo respectivamente.

- Control negativo: E} color del sustrato cambia a azul

verdoso oscuro.
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- Control positivo: E1 color del sustrato cambia a verde
claro.

- Resultado positivo: Se observa una solucién incolora.

- Resultado negativo: Se observa una solucidn azul verdoso.
VI. RESULTADOS

- Tabla No. 1. Numero total de animales muestreados. nimero de
animales positivos y porcentaje de animales positivos. En este cuadro
se aprecia mayor porcentaje de anmimales positivos en el rastro de
Jerez, Zacatecas.

- Grafica No. 1. Animales muestreados en Zacatecas. Zac.

- Gra&fica No. 2. Numero de animales positivos a AlIE en
Zacatecas. Zac.

- Grafica No. 3. Porcentaje de animales con presencia de AIE en
Zacatecas. Zac.

VII. MEDIDAS DE CONTROL Y PREVENCION DE MOVILIZACION DE GANADO.

Los métodos de control para AIE en Hong Kong demostraron que. la
erradicacion de la enfermedad es posible cuando toda 1a pobtacién es
muestreada y analizada y 1os animales infectados son sacrificados
€17).

En Estados Unidos estd prohibida la movilizacién interestatal de

animales positivos a AIE. excepto cuando el animal es devuelto a su
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lugar de origen, cuando es transportado al rastro o cuando es llevado
a un instituto de investigaciodn (4.6.24).

Existen ciertas medidas de control para animales infectados por
el virus de AIE. las cuales son: eutanasia, aislamiento o bien marcar
al animal antes de que este sea trasladado (4.6,15,24.27,28).

Aunque la transmision por moscas puede ser controlada mediante
repelentes y mallas. resulta mis efectivo el aislamiento del caballo
infectado. aproximadamente a una distancia de 182 mts (200 yardas)
(6.17.19.24.27.28).

Un buen programa de prevencidn para evitar 1a presencia de AIE,
abarca el muestreo de todos los animales en Tla poblacion.
identificacién. y control del movimiento de los mismos (9.17). Esto
incluye las yeguas. ya gque existe 1a pesibilidad de transmision
vertical. Si son utilizadas las yeguas para la reproduccitn, Ssus
potros deberdn ser aislados por varios meses hasta Que se pruebe que
son negativos al virus de AIE. Debido a que los animales en fase aguda
pueden llegar a ser 1os responsables de un caso epizo6tico de AIE,
debe considerarse la opcién de sacrificarlos (17.27). Dado que todos
los 'cabaﬂo‘s que mantienen una viremia son capaces de diseminar 1la
enfermedad. es necesario realizar aislamientos. Se deben de tomar

precauciones durante el tratamiento quirdrgico. asi como durante 1a
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administracion de medicamentos de animales enfermos a animales sanos

(6.17.,24.27 .28.29).

No se ha realizado wuna vacuna efectiva debido a 1las

caracteristicas del wvirus de AIE mencionadas con anterioridad

(4,17.20.27.28).

Se deben utilizar instrumentos estériles {(vacutainers y agujas

hipodérmicas). evitar el intercambio de utensilios del animal ( arnés.

bridas y cepilles) los cuales pueden producir abrasiones en la piel

provocando brotes de l1a enfermedad (30).

E1 AIE no se transmite por ingestion de material infectado (30).
VIII. DISCUSION

Los portadores sangs son animales que se consideran como fuentes

potericiaies de infeccion, ya que pueden encontrarse titulos virales

variables de manera indefinida. Actualmente no hay procedimiento o

prueba para controlar Ja transmisidén por parte de dichos portadores.

Por ello. hasta que no sea posible distinguir entre un portador que

transmite el virus de AIE y un portador poco probabie de diseminar el

virus, todos 1los caballos serolégicamente positivos deberdn ser

manejados de igual manera y considerarlos como fuentes potenciales de

infeccidn (9,23).

Es necesario contar con medidas eficientes de movilizacién de

equinos, asf como exigir el resultado negativo a la prueba de AIE
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antes de participar en cualquier acto deportivo nacional o]
internacional. ya que en México se realizan acontecimientos hipicos
importantes como 10 son concursos selectivos para la Copa del Mundo.
Olimpiada. Panamericano, Centroamericanos. Concurso de Salto
Internacional Oficial., Campeonatos Metropolitanos, Estatales. etc (
Programa de 1a FEM).

Debe enfatizarse a los propietarios y veterinarios la manera en
que se transmite 1a enfermedad, para controlaria y asi probablemente
se logre disminuir la misma (19).

Como medidas probables para evitar 1la transmisién podemos
mencionar .1as siguientes:

- Para seleccion de donadores de sangre se utilizardn unicamente
animales libres de AIE (17).

- Se sugiere Qque 1las reproductoras tengan prueba negativa a la
enfermedad. de lo contrario no se deberd usar para este fin (17.22).

- Los caballos sospechosos de la enfermedad. asi como los infectados.
deben ser identificados y aistados o bien sacrificarlos (17.27).

Para poder l1levar a cabo una control y una prevencién adecuada
es ‘necesario contar con posibilidad de andlisis en toda la repablica.
Desafortunadamente por el momento no es posible manejar eficientemente
las poblaciones de caballos existentes ni exigir el control de

movilizacion., por lo tanto se sugiere que el porcentaje obtenido de
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5.5.% en 10s dos rastros de Zacatecas(Tabla No. 1. y Gréfica No. 3) se

consideren de suma importancia ya que nos indica la existencia de la

enfermedag en la poblacién que normaimente pasa desapercibida. de ahi

que resulte necesario regionalizar y exigir el certificado libre de

AIE a todos 1los caballos: asi como tratar de realizar muestreos

peri6dicos en todo los estados para lograr llevar un control de 1la

enfermedad.(6.9.21.24) todo ello estara sujeto a 1la cantidad de

personal., equipo disponible y laboratorios reconocidos que realicen la

prueba.
De acuerdo al Anuario de Sanidad Animal 1995. Anemia Infecciosa

Equina (AIE) es una enfermedad que en ciertos paises come 10 son

Estados Unidos de América y Canada es de frecuencia rara y esporadica.

se encuentra iimitada a ciertas regiones, existe un programa de lucha

en todo el pafs, es de declaracién obligatoria. se realiza el

sacrificio parcial. prueba de laboratorio {(Coggins) y se Tleva a cabo

medidas de control para el desplazamiento de animales; en México es

una enfermedad de declaracién obligatoria. se realiza 1a prueba de

laboratorio (Coggins)., medidas de cuarentena y control en 1los

desplazamientos del interior del pais. se limita a ciertas regiones y

su frecuencia es rara y esporddica (1).a diferencia de los paises

anteriormente mencionados en México no se realiza el sacrificio

parcial. €1 cual seria de gran utilidad para lograr un mayor control
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en e1 pais., por tanto la reglamentaciotn a nivel nacional se hace
necesaria. Se recomienda después del

anglisis de este trabajo se
realicen mis estudios con una wmayor poblacién e

aislamiento de los animales enfermos y sospechosos.

intentar el
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GRAFICA No. 1
ANIMALES MUESTREADOS EN ZACATECAS . ZAC.
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GRAFICA No. 2

NUMEROC DE ANIMALES POSITIVOS A AIE EN ZACATECAS.ZAC.
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GRAFICA No. 3
PORCENTAJE DE ANIMALES CON PRESENCIA DE AIE EN ZACATECAS.ZAC.
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CUADRO No. 1

NUMERO TOTAL DE ANIMALES MUESTREADOS. NUMERO DE ANIMALES POSITIVQS Y

PORCENTAJES EN ZACATECAS. MEXICO

Fresnillo.

Rastro TIF-33{463 .=
Jderez. : TR
TOTAL
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