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INTRODUCCION

La Anaplasmosis Bovina es endémica en areas tropicales y
subtropicales, es una enfermedad Infecciosa, no contagiosa, que
afecta al ganado bovino, ovinos, equinos y aun al hombre, la
enfermedad es causada por el microorganismo del genero
anaplasma, orden Rickettsiales, familia Anaplasmataceae del gen
grupo Il de las Ehrlichias. La Anaplasmosis parasita el eritrocito,
provocando una anemia severa (hemolitica), Ictericia y multiples
disturbios fisiolégicos como abortos, pérdida de peso, depresion y

la muerte.

Anaplasmosis bovina tiene dos especies segun su localizacion:
Anaplasma marginal que es la forma patdgena de la enfermedad y
anaplasma central que es la forma benigna esta cursa con una

anemia moderada.

Se transmite a través de distintas especies de garrapatas entre
estas 16 especies de garrapatas vectoras 7 géneros (Boophilus,
Dermacentor, Rhipicephalus, Ixodes, Hyalomma), también de
numMerosos mosquitos y moscas que transmiten la enfermedad de
forma mecanica y por ultimo la practica veterinaria también puede
posibilitar la transmision de la enfermedad mediante la utilizaciéon
de equipos o materiales contaminados de sangre de animales
enfermos, se habla de transmisién iatrogénica. (12. Manual de

Enfermedades Infecciosas Tomo llI).

Anaplasma centrale, se describié por primera vez en Sudafrica,
desde entonces ha sido importado el agente a otros paises, como
Australia, algunos paises de Sudamérica, sureste Asiatico y oriente
medio para ser utilizado como vacuna contra Anaplasma
Marginale. (9. Manual de la OIE 2004 Cap. 2.3.7).

Las especies de anaplasma se consideraron en principio como
protozoos parasitos, pero la investigacion posterior revelé que no

poseia atributos que justificaran esta descripcion. Desde 1957 se



han clasificado en la familia Anaplasmataceae del orden de las
rickettsiales. Recientemente se ha propuesto una reorganizacion
de la familia, que en el pasado incluia los géneros Anaplasma,

Aegyptianella, haemobartonella.

La Anaplasmosis bovina ocasiona a las ganaderias grandes
pérdidas economicas, de tal manera que nos damos cuenta de la
presencia de la enfermedad unas ves instaurados los cuadros
clinicos, nuestro estudio esta enfocado a hembras gestantes y
vacias en ordefio, ya que esta enfermedad produce grandes
pérdidas econdmicas debido a la baja en la produccion de leche,
pérdida de peso ademas de abortos y la muerte, en algunos paises
se informa de letalidad por Anaplasmosis muy elevadas hasta de

un 50% de los animales infectados.



CAPITULO 1
REVISION DE LITERATURA

1.1 Anaplasmosis Bovina

Uno de los obstaculos mas importantes para los programas de
mejoramiento de la Ganaderia son las enfermedades transmitidas
por ectoparasitos, en particular la Anaplasmosis Bovina,
enfermedad causada por Anaplasma sp. Que ocasiona anemia
hemolitica por la destruccion extra-vascular de glébulos rojos.

La anaplasmosis bovina es una enfermedad econdmicamente
importante por los enormes gastos que ocasiona, principalmente
en las regiones tropicales y subtropicales, incluyendo los Estados
Unidos, donde se reporta una mortalidad anual entre 50,000 a
100,000 animales muertos, con un costo de hasta 300 millones de
dolares.

La enfermedad se reporta en muchas areas del mundo, existiendo
datos de la presencia de anaplasmosis bovina en la India y otras
regiones de Asia y el Pacifico, donde es considerada una
enfermedad endémica, causante de pérdidas considerables en el
ganado importado, pues las razas de ganado responden de una
manera muy diferente a una misma infeccion (B. Corona y

colaboradores, 2004).

1.2 Sinonimia:

Antiguamente se le conocia como hidropesia (8), esta enfermedad
ha recibido otros nombres tales como: anaplasmosis maligna (4),
mal de hiel, malaria bovina, anemia perniciosa, anemia infecciosa

bovina y bobera de los terneros



1.3 Agente Etiologico

La anaplasmosis bovina esta causada por la infeccion con
Anaplasma marginale. Se conoce desde hace tiempo una segunda
especie A. centrale. No esta claro si representa una verdadera
especie separada. Anaplasma marginale es responsable de casi
todos los brotes de la enfermedad clinica. Recientemente se ha
informado de una tercera especie que infecta el ganado. Sin
embargo, parece que la infeccion es poco frecuente y que A.
phagocytophilum no causa la enfermedad clinica. El
microorganismo se adscribe al género Anaplasma perteneciente a

la familia Anaplasmataceae del orden Rickettsiales (OIE, 2008).

1.4 Taxonomia

Anaplasma marginale se consider6 como un protozoo hematico
durante mucho tiempo. Las investigaciones ulteriores demostraron
que se clasifica dentro del Orden Rickettsiales, Familia
Anaplasmataceae, Género Anaplasma. Los organismos
pertenecientes a este orden fueron reclasificados en base a los
genes del 16S del RNAr, los genes groESL y los que codifican para
las proteinas de superficie y fueron asignado s a dos Familias:
Anaplasmataceae y Rickettsiae. Dentro de la familia
Anaplasmataceae se incluyeron los géneros Anaplasma, Ehrlichia,
Wolbachia, Neorickettsia y dentro del género Anaplasma, se
incluyen tres especies que afectan los rumiantes: A. marginale, A.
marginale s. Centrale (referida como A. centrale) y A. ovis. Con esta
reclasificacion también quedaron incluidas en este género las
especies A. phagocytophilum (incluye a Ehrlichia equi, E.
phagocytophila y el agente causal de la ehrlichiosis granulocitica
humana), Anaplasma bovis (E. bovis) y Anapalsma platys (E.

platys) (B. Coronay colaboradores, 2014).



Situacion Taxonomica de las Rickettsias
(2da edicion del Bergey’'s manual de bacteriologia

sistematico).

Phylum Proteobacteria

Clase Alphaproteobacteria

Orden Rickettsiales

Familia Rickettsiaceae Familia Erlichiaceae
Genero Rickettsia Genero Ehrlichia
Genero Orientia Genero

Aegyptianella

Genero Wolbachia Genero Anaplasma

Genero Cowdria

Genero Neorickettsia
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FIG 1. Rickettsias

1.5 Transmision

La propagacién de la enfermedad tiende a ocurrir durante las
épocas del afio en las que el nUmero de vectores es maximo o
después de operaciones quirdrgicas que acaban en propagacion
iatrogénica (W. Rebhun, 1995).

Esta enfermedad puede ser transmitida por artrépodos
hematéfagos tales como algunos géneros de garrapatas,
principalmente Boophilus sp., Dermacentor sp. Y de moscas
hematéfagas como: Stomoxys calcitrans, Siphona sp., Psophona
sp., Tabanus sp. y por la forma iatrogénica que también juega un

papel muy importante en la diseminacién de la enfermedad a través



de material quirargico contaminado (B. Corona y colaboradores,
2004).
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FIG. 2 Ciclo de anaplasmosis

1.5.1 Formas de Transmision

Las vias mas importantes de transmision de la enfermedad son: la
mecanica en la que se introducen directamente los eritrocitos
infectados, ya sea por inoculacién natural a través de picaduras de
artropodos hematéfagos parasitados o artificialmente con objetos
punzantes contaminados y la transmisién vertical de tipo placenta-
feto, cuando la madre sufre anaplasmosis aguda. La via de
transmision tras placentaria debe ser tomada en cuenta como
factor de riesgo en zonas donde la anaplasmosis es endémica (B.
Corona y colaboradores, 2004).

La transmisiOn por agujas contaminadas con sangre de animales
enfermos o portadores fue demostrada en 1930, adquiriendo
relevancia en areas endémicas donde la practica de la vacunacion
o desparasitacion se efectia sobre un elevado nimero de animales
sin tomar precaucion de la desinfeccion del material (M. de la Sota,
2005).



1.6 Caracteristicas morfofuncionales y culturales

A. Marginale es un microorganismo sin forma definida. Se
establecieron tres categorias de acuerdo a su talla: El clasico
cuerpo marginale, una forma intermedia cuerpo inicial y la de

tamafo pequefio conocido como cuerpo polihédrico.

En los hospederos vertebrados, Anaplasma spp., infecta a los
eritrocitos maduros con la formacion de una vacuola derivada de
dichos eritrocitos, alrededor del organismo (1.Francis y col., 1979).
El microorganismo se replica dentro del eritrocito por fision binaria
para formar hasta ocho organismos individuales dentro de una
vacuola simple Posteriormente, los organismos salen del eritrocito,
utilizando mecanismos aparentemente no liticos e infectan los

eritrocitos aledanos

El cuerpo inicial se encuentra dentro de los glébulos rojos en
namero variable y estd formado por material fibrilar y varios
granulos electro densos que contienen ADN, ARN vy hierro
organico, rodeados por una doble membrana. Estos cuerpos
iniciales, a la vez, son limitados por una vesicula
intracitoplasmatica, constituida por una sola membrana, y que

también posee material fibrilar, nombrada cuerpo de inclusion.

Se ha demostrado la presencia de carbohidratos en la superficie de
los cuerpos iniciales de A. marginale. Aparentemente los
carbohidratos de superficie de los cuerpos iniciales no juegan un

papel importante en la adhesion de A. marginale.

Es sensible a la tetraciclina e insensible a las penicilinas,
sulfonamidas, estreptomicina y arsenicales. Su infectividad puede
ser destruida al exponerlo a 60°C, al menos por 50 minutos y a

rayos X o a sonicacion a 35°C por 90 minutos.



1.6.1 Proteinas de los cuerpos iniciales

En este parasito se describen cinco proteinas de superficie
localizadas en la membrana celular de la rickettsia (mspl, msp2,
msp3, msp4 y msp5), han sido denominadas proteinas principales
de superficie (major surface proteins, MSP). (5. Inmunologia e
Inmunoprofilaxis de la anaplasmosis bovina 2003), estas proteinas
presentan un polimorfismo variable entre distintos aislamientos de

A. marginale.

La inmunizacién del ganado con membranas de A. marginale que
contienen las proteinas de superficie induce inmunidad protectora
contra la enfermedad clinica (5. Inmunologia e Inmunoprofilaxis de

la anaplasmosis bovina 2003).

La proteina MSP1 se divide en dos subunidades separadas, que
median la adherencia a los eritrocitos bovinos (1. McGuire y col.,
1984), esto sugiere que MSPla y MSP1b funcionan como
adhesinas y se podrian requerir para la invasion de los eritrocitos,
ya que anticuerpos especificos para MSP1 bloquean la unién de A.
marginale a éstos. Ademas estos anticuerpos opsonizan los
organismos vivos para la fagocitosis de los macrofagos (1.Cantor y
col., 1993). Por otra parte la inmunizacion del ganado bovino con
la proteina MSP1 nativa confiere un 100 % de proteccion contra la
rickettsemia aguda y la enfermedad (5. Inmunologia e

Inmunoprofilaxis de la anaplasmosis bovina 2003).

Sin embargo, a diferencia de estos resultados, cuando se utiliza la
proteina nativa, la inmunizacion con las proteinas recombinantes
MSP1a, MSP1b o la combinacion de ambas, no induce proteccion
significativa (5. Inmunologia e Inmunoprofilaxis de la anaplasmosis
bovina 2003).

La proteina MSP2 esta presente en la membrana como un

tetramero adyacente a las proteinas MSP1, MSP3 y MSP4. Sus



subunidades estan unidas mediante puentes disulfuro, es
relativamente inmunodominante y posee un peso molecular de 36
kDa (5. Inmunologia e Inmunoprofilaxis de la anaplasmosis bovina
2003), Esta proteina es altamente polimérfica, Se ha demostrado
la expresion de diferentes variantes antigénicas de esta proteina,
durante la rickettsemia aguda (1.Eid y col., 1996). La conservacién
de la estructura gendmica para la generacién de variantes de MSP2
en A. marginale y A. centrale indica que estas dos especies
presentan un repertorio similar de epitopes MSP2 al sistema
inmune y esto puede ser responsable de la eficacia de proteccion
contra A. marginale cuando se prueban vacunas de A. centrale (5.

Inmunologia e Inmunoprofilaxis de la anaplasmosis bovina 2003).

La MSP3 estéa codificada por una familia multigénica, es también
inmunodominante durante las infecciones natural y experimental.
Tiene un peso molecular de 86 kDa y se puede encontrar ademas
en A. centrale y A. ovis. Es estructural y antigénicamente diferente

entre cepas de A. marginale, presenta polimorfismo.

La proteina MSP4 tiene un peso molecular de 31 kDa, es altamente
conservada entre los distintos aislamientos de A. centrale y A.
marginale. Esta proteina contiene bloques de aminoacidos
relacionados con la proteina MSP2. Sus epitopes conservados son
de gran importancia tanto para el diagnostico como para el
desarrollo de una vacuna, se ha comprobado que funciona como
adhesina al igual que la MSP2 y las subunidades del complejo
MSP1 y que tanto la nativa como la recombinante protegen a
animales inmunizados en retos con cepas homdlogas (5.

Inmunologia e Inmunoprofilaxis de la anaplasmosis bovina 2003).

La proteina MSP5 tiene un peso molecular de 19 kDa, es de poca
complejidad estructural y muy importante en el ciclo de vida celular,
aunque se desconoce exactamente su funcion. Esta induce altos

titulos de anticuerpos en todas las especies infectadas, incluyendo



bovinos, chivos y carneros (5. Inmunologia e Inmunoprofilaxis de la

anaplasmosis bovina 2003),

Esta proteina puede ser utilizada como antigeno para el
diagndstico seroldgico debido a la conservacion de los epitopes
para las células B entre diferentes aislamientos estudiados,
estando presente durante las fases aguda y crénica de la infeccién
bovina (5. Inmunologia e Inmunoprofilaxis de la anaplasmosis
bovina 2003).

1.7 Incidencia mundial de la enfermedad:

La anaplasmosis bovina es una enfermedad econdémicamente
importante por los enormes gastos que ocasiona, principalmente
en las regiones tropicales y subtropicales, incluyendo los Estados
Unidos, donde se reporta una mortalidad anual entre 50 000 a 100
000, con un costo de hasta 300 millones de dolares. (1. Anaplasma

Marginale / métodos empleados en el diagnostico).

Un estudio realizado en el norte de Veracruz (México), mostré que
el 69 % del ganado estaba infectado. Tasas similares de infeccion,
entre el 73 % y 78 % se han calculado con anterioridad para el
ganado de St. Lucia (Hugh-Jones y col., 1988) y el Salvador (1.
Payne y Scott, 1982), respectivamente. (1. Anaplasma Marginale /

métodos empleados en el diagnostico).

En Argentina, en el afio 2000 se reporto la existencia de un rebafio
donde el 50 % de los animales tenia A. marginale y en el afio 2003
se reporté una alta incidencia de la anaplasmosis, a pesar de no
ser una enfermedad de declaracion obligatoria (1. Spath, 2003). En
Colombia esta considerada como de una gran importancia, ya que
constituye una restriccion para el incremento de la productividad

ganadera del pais (1. Benavides y col., 2000; Hans, 2001).

En South Africa se reporté un 50-75 % de prevalencia de infeccion

(Masika y col., 1997). En Venezuela se observdé una muy alta



incidencia de la enfermedad (1. Melendez y Forlano, 1997) y en el
estado de Parand, en Brasil, se reportaron valores de 87.6 % de
animales positivos en una region donde la anaplasmosis es
endémica (1. Vidotto y col., 1998).

En Cuba, durante los primeros afios de la década de los 90 la
anaplasmosis bovina se presentaba como una de las primeras
causas de mortalidad en el ganado adulto. Solamente en el afio
1993 se estimo una pérdida superior a los dos millones de ddlares
segun datos de la Direccién de Medicina Veterinaria de Cuba. (1.

Anaplasma Marginale / métodos empleados en el diagnostico)

A comienzos de la década del 2000 se observa un cambio positivo
con relacion a la enfermedad, reportandose en los comienzos de
este aflo una morbiletalidad de un 10 % por la enfermedad (Informe
Primer Trimestre, IMV 2000). Esta situacion esta dada porque a
partir del periodo especial, en Cuba existi6 un cambio en el
componente racial de la ganaderia, con el predominio de animales
mas resistentes a las garrapatas, unido a la incorporacion de
nuevas tecnologias en el control de ixodidos, como la vacunacién
contra Boophilus microplus con la vacuna recombinante Gavac, y
la combinacién de ésta con bafios garrapaticidas programados.
Esto permitié disminuir la poblacién del vector hasta niveles que
garanticen la premuniciébn en los animales menores de nueve

meses

1.8 Patogénesis

El organismo penetra por invaginacion al eritrocito sin que ocurra
destruccion de las células, se encierra en una vacuola y se
multiplica por fisibn binaria en forma de cuerpo de inclusion,
pudiendo observar de dos a tres cuerpos. El periodo pre patente
durante la incubacioén de la enfermedad es de dos a tres semanas
y la duracién depende de la cantidad de organismo infectante (B.

Corona y colaboradores, 2004).
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1.9 Signos Clinicos

La infeccion por A. marginale es directamente proporcional a la
edad del animal sensible. El periodo de incubacion varia de los 20
dias a los 40 dias, y va seguido de la enfermedad aguda que se
caracteriza por signos espectaculares de fiebre (de 104,0 a 107,0
°F/ de 40 a 41.67 °C) abatimiento, anorexia, estasis
gastrointestinal, anemia, deshidratacion, y cese del flujo de leche.
La gravedad de los signos es proporcional al grado de la anemia.
En muchos casos agudos existe ictericia, pero es posible que no
aparezca a no ser que el animal sobreviva mas de dos dias. La
hemodlisis es consecuencia de la destruccién de los eritrocitos en el
sistema reticuloendotelial y por esta razén es principalmente
extravascular. La mortalidad varia, pero puede llegar hasta el 50%
en los casos agudos. Las vacas que sobreviven y pasan a la fase

cronica por lo general son asintomaticas, sirven de reservorio de




anaplasmosis (W. Rebhun; 1995). Se aprecia inapetencia,
depresion, debilidad, elevada temperatura corporal, rapida caida
de la produccion lactea en bovinos especializados en leche, en
bovinos de carne la enfermedad no se reconoce hasta que el
animal afectado esta extremadamente anémico y débil, marcada

ictericia y en algunos casos abortos (M. de la Sota; 2004).

1.10 Lesiones

Extremo adelgazamiento, la palidez de los tejidos y el caracter
acuoso de la sangre, la escasa grasa presente en las visceras y la
conjuntiva ocular muestran un tono amarillento o anaranjado. El
higado y el bazo estan aumentados tamafo, la vesicula biliar esta
distendida y llena de bilis los nédulos linfaticos estdn aumentados

de tamafo y edematoso (B. Moreno; 2003).

Las huellas postmortem que deja esta enfermedad son atribuidas
fundamentalmente a la anemia hemolitica severa. El bazo
frecuentemente estd agrandado y se torna de color rojo marrén.
Son comunes la hepatomegalia y un engrandecimiento de la
vesicula biliar, con bilis oscura. Si el animal ha muerto en estadios
tardios de la infeccion aguda se puede presentar el ictero (1.
Richey y Palmer, 1990).

La necropsia muestra una ictericia generalizada, musculos palidos,
sangre descolorida y poco viscosa, espleno y hepatomegalia. A
veces se produce la muerte por rotura del bazo y se nota un gran
coagulo en el abdomen. A diferencia de la babesiosis, no se
observa hemoglobinuria ni inflamacién del encéfalo (Guglielmone,
1992).

1.11 Histologicamente las lesiones:

Son caracterizadas por degeneracion hepatica, renal y miocardica,
hemosiderosis y eritrofagositosis. En casos crénicos podemos

encontrar evidencia de deplecion celular (Medellin, 2002).



Diagnostico Los sintomas clinicos mas marcados de la
anaplasmosis son anemia e ictericia, la Gltima con aparicion tardia
en la enfermedad. No se presenta hemoglobinuria ni
hemoglobinuria, lo que puede ayudar al diagnéstico diferencial
entre anaplasmosis y babesiosis, que a menudo es endémica en
las mismas regiones. No obstante, la enfermedad solo se puede
confirmar mediante la identificacion del microorganismo causante.
El examen microscépico de sangre o de frotis de 6rganos con
tincion de Giemsa es el método mas comun para identificar
Anaplasma en animales con infeccion clinica. En estos frotis, A.
marginale aparece dentro de los eritrocitos como cuerpos densos
y redondeados de 0.3-1.0 um de diametro, la mayor parte de ellos
situados en la zona marginal del eritrocito o en su proximidad. A.
centrale es aparentemente similar, pero la mayor parte de los
microorganismos se situan lejos del margen del eritrocito. Puede
resultar dificil diferenciar entre A. marginale y A. centrale en un
frotis tefildo, sobre todo, con bajos niveles de rickettsmia. En
algunos paises existen colorantes comerciales que permiten una
tincién rapida de Anaplasma. Es importante que los frotis se hagan
bien y estén exentos de material extrafio. Los frotis de material de
ganado vivo deberian prepararse, con preferencia, de sangre
obtenida de la vena yugular o de algun otro gran vaso. En el caso
de diagnosis postmortem, los frotis deben proceder de érganos
internos (incluyendo higado, rifién, corazén y pulmones) y de la

sangre retenida en vasos periféricos.

Esto Ultimo es particularmente deseable si el estado de

descomposicion, después de la muerte, es avanzado (OIE, 2008).

Clinico Los signos clinicos se manifiestan con fiebre seguida por
depresion, inapetencia, disnea, temblores musculares, finalmente
se observa anemia y en la mayoria de casos ictericia, se puede
presentar anoxia cerebral con sintomas parecidos a la rabia.
Debido a que lo signos de esta enfermedad anemizante se observa

también en otras enfermedades que afecta a los bovinos es



indispensable obtener un diagnéstico preciso con analisis de
laboratorio (M. de la Sota; 2004). 3.8.2 Analisis de Laboratorio El
examen microscopico de frotis de sangre completa tefiidos con
colorante Wright, por el azul de metileno moderno, o por tinciones
de Giemsa pueden permitir la identificacién de A. marginale en el
interior del eritrocito. Los organismos aparecen como uno 0 mas
cuerpos esféricos en la periferia de los eritrocitos y deben ser
diferenciados de la granulacién basofilay de los cuerpos de Howell-
Jolly (W. Rebhun, 1995). A. marginale se encuentra parasitando los
eritrocitos con la forma de un pequefio corpusculo rodeado
refringente que mide entre 0.3 a 0.8 um, usualmente se puede
descartar la refringencia con movimientos lentos del micrometro,
haciendo que el corpusculo desaparezca del mismo plano de la
superficie del eritrocito (IICA, 1989). 3.8.3 Frote Sanguineo El
estudio e interpretacion del frote de sangre periférica como parte
del hemograma representa la extension morfolégica del estado de
los elementos celulares de la sangre. Constituye un examen
rutinario que cuando es debidamente interpretado por el
observador tiene una enorme utilidad diagnéstica para el médico y
puede considerarse el paso mas importante en la identificacion del
mecanismo responsable de una anemia (S. Grinspan, 1985). 3.8.4
Tincién de Wright El balance entre el azul de metileno y sus
derivados oxidados, y la Eosina, proporciona una tonalidad méas o
menos azul, que son caracteristicos de cada tipo de colorante
Giemsa, May-Grunwald o Wright. El colorante Wright se utiliza para
la tincion de células sanguineas y de medula Osea, la composicién
de este tinte es: Eosina azul de metileno segun Wright y Metanol.
Se debe almacenar a temperatura ambiente entre 15-20°C, el frio
o calor excesivo puede provocar la precipitacion del colorante, a
causa del contenido de metanol, el colorante es toxico e inflamable,
las manipulaciones de las muestras y del reactivo deben hacerse
con las debidas precauciones aplicando las directrices de
seguridad del laboratorio (Quimica Aplicada S.A. 2011). 3.9

Diagnosticos Diferenciales El diagnostico diferencial de fiebre,



anemia hemolitica aguda e ictericia en el ganado adulto incluye
babesiosis, eperytrozoonosis, theileriosis, leptospirosis,
hemoglobinuria bacilar, hemoglobinuria postparto, toxicidad por
plantas y antrax. La ausencia de hemoglobinuria en caso de
anemia aguda, apoyada por la identificacion del eritrocito
parasitado, diferencia estas otras enfermedades hemoliticas de la

anaplasmosis clinica (B. Corona y colaboradores, 2014).

1.12 Tratamiento

La Anaplasmosis ha sido tratada sucesivamente con tetraciclinas,
y en los ultimos 5 afios con Dipropionato de Imidocarb; el
tratamiento es mas efectivo durante los estados tempranas de la
infeccion (1.Medellin, 2002).

El tratamiento de la Anaplasmosis se basa en el empleo de
tetraciclinas, generalmente el Clorhidrato de Oxitetraciclina por via
intramuscular o el imidocarb. El Clorhidrato de Oxitetraciclina se
presenta en concentraciones de 15 0 10 %, o bien en formulaciones
de accion prolongada al 20 %. Por lo general, dos dosis de 10 mg
/kg de peso corporal de Oxitetraciclina al 5 0 10 %, con 24 hrs. de
intervalo, son suficientes para controlar la mayoria de los casos
clinicos. Conviene repetir la dosis en diferentes sitios del cuerpo del
animal, pues produce irritacion y tumefaccion. Una sola aplicacion
de Oxitetraciclina de accion prolongada, en dosis de 20 mg/kg
permite la recuperacion de la gran mayoria de los vacunos
afectados. La leche extraida a los tres a cinco dias no es apta para

el consumo humano.

El Imidocarb es eficiente contra la anaplasmosis en dosis Unicas de
3 mg/kg (subcutdnea o intramuscular) pero puede provocar
salivacion, lagrimeo y temblores, que habitualmente cesan dentro

de una hora después de la aplicacién (1. Guglielmone, 1992). Es



un agente terapéutico mas efectivo que la Oxitetraciclina y la

clortetraciclina.

La terapia de soporte es necesaria en casos clinicos severos:
hidratacion para corregir hipovolemia, hematopoyéticos, otros

medicamentos como antihistaminicos y analgésicos.

1.13 DIAGNOSTICO:

El Diagnostico de Anaplasmosis Bovina comprende:
La anaplasmosis es tipicamente una enfermedad anemizante, en
que se combina la inhibicién de los 6rganos hematopoyéticos con

destruccion globular en bazo, sin producir ictericia.

1. ElI Diagnostico Clinico: puede observar fiebre y anemia
intensa, los animales enfermos presentan tialismo, anorexia,
alteraciones de la frecuencia del pulso y de la respiracion;
puede presentar constipacién alternada con diarreas, no
produccion lactea y accesos de furor, en ocasiones en la fase
mas avanzada de la enfermedad, en los casos con curso mas
subagudos o cronicos aparecen complicaciones neumonicas

de tipo secundario.

2. Epidemiolodgico: Esta dirigido al conocimiento de la
presencia de la poblacion de garrapatas en el pais, 6sea
vectores y transmisores mecénicos de la enfermedad,
considerando los factores climaticos de gran valor en el
conjunto ecolégico. (12. Manual de Enfermedades

Infecciosas tomo III)

3. El Diagnostico Diferencial: Anemia Hemolitica aguda e
icterus en el ganado bovino esto incluye Babesiosis,

Leptospirosis, Theileriosis



La ausencia de hemoglobinuria en caso de anemia aguda, apoyada
por la identificacion positiva del eritrocito parasitado, diferencia
estas otras enfermedades hemoliticas de la Anaplasmosis clinica
(1. Richey y Palmer, 1990).

En algunos casos dependiendo de la fase en la que se encuentre
el diagnostico de la Anaplasmosis se dificulta debido
fundamentalmente a lo dificil de detectar los portadores, ya que no
hay sintomas clinicos que lo diferencien de los bovinos no

infectados. (12. Manual de Enfermedades Infecciosas tomo Ill)

1.13.1 Diagnostico Laboratorial: Tipo directo.

Identificacion del agente:

Entre los métodos utilizados para la deteccion del agente podemos
citar, la tincion de Giemsa a los frotis de sangre, ELISA que detecta

antigeno y PCR (World organization for Animal Health, 2000).

1.14 Prevencién y control

En las regiones tropicales y subtropicales, el control y abatimiento
de garrapatas y la prevencion de reinfestaciones es recomendable
para disminuir la prevalencia de la enfermedad. Sin embargo, la
vigilancia y la supervision médica deben ser estrictas para evitar
rebrotes, ya que pueden ser costosos debido a que el ganado ha

perdido inmunidad. (12. Manual de enfermedades infecciosas tomo

1)

1.15 Vacunacion
Vacunas Muertas: Consiste en eritrocitos infectados con A.
marginale liofilizados, que se suspenden en una emulsion de aceite

y agua. Se deben inocular dos dosis por lo menos con seis



semanas de intervalo y revacunar a los bovinos en forma anual,
manteniendo los niveles de anticuerpos detectables por 1 a 10
meses. Algunas experiencias demostraron que este tipo de
vacunas eran eficaces al desafi6 con A. marginale pero otras
demostraron lo contrario, encontrandose que esta vacuna fue
eficiente contra A. marginale con apéndices, pero ineficaz contra

otro que no lo poseia. (5. Inmunologia e Inmunoprofilaxis, 2003)

Uno de los mayores inconvenientes asociados al uso de este tipo
de vacunas consiste en que la inoculacion repetida sensibiliza a las
hembras contra varios grupos sanguineos, aumentando las
probabilidades de ocurrencia de la anemia isoeritrocitica neonatal.
Esto fue aparentemente resuelto con técnicas para producir
vacunas que contienen A. marginale sin restos de estroma
eritrocitario que se comercializa en EE.UU desde 1990 (1.
Guglielmone, 1992).

La vacuna comercial Anaplaz (Fort Dodge) fue la primera en usarse
desde 1965 en un preparado liofilizado refrigerado de eritrocitos de
ganado infectado, esta causa anemia isohemolitica en becerros
después de consumir calostro de vacas inmunizadas. Algunos

autores recomiendan solo utilizarla en toros (1. Medellin, 2002).

Vacunas Vivas.- La situacion es un poco mas compleja para el caso
de las vacunas vivas para la Anaplasmosis. La inoculacién de A.
marginale patdgeno conduce a una inmunidad sélida y prolongada,

pero reproduce la enfermedad.

Por lo anterior se cred expectativa a causa de la supuesta
atenuaciéon de A. marginale por la exposicion a radiacion. De
acuerdo con Osorno et al. (1977), la vacuna podia ser aplicada en
ganado de cualquier edad, raza y sexo; en tanto que Ristic et al.
(1977), sefialaron que su inoculacién en ganado adulto provocaba
una infeccion leve, baja parasitemia y una depresién imperceptible
del indice hematocrito. En Ameérica se comercializaron vacunas

elaboradas a base de este supuesto A. marginale atenuado y



algunas experiencias mostraron que la reaccién clinica de los
bovinos era leve. Sin embargo, Barbosa et al. (1980), observaron
gue la concurrencia del A. marginale supuestamente atenuado con
infecciones naturales en terneros, ocasionaba parasitemias y
descensos del indice hematocrito mayores que en terneros
infectados naturalmente con A. marginale. (5. Inmunologia e

Inmunoprofilaxis, 2003).

Se desconocen las causas por las cuales un mismo aislamiento se
comportd a veces como benigno y otras no. Las evidencias indican
gue se debe considerar con escepticismo la existencia de A.
marginale atenuados. Por lo tanto se aconseja tomar precauciones
al usar vacunas vivas con tales caracteristicas y vigilar a los
animales vacunados. La vacuna viva contra la Anaplasmosis de
mayor difusion contiene A. centrale. Este organismo es similar al A.
marginale pero con localizacion central o subcentral dentro de los
eritrocitos; provoca una reaccion mas suave y una inmunidad
suficiente para evitar los efectos de la infeccién con A. marginale.

(5. Inmunologia e Inmunoprofilaxis, 2003).

1.16 Importancia Econémicay Sanitaria:

La anaplasmosis bovina ocasiona a las ganaderias grandes
pérdidas econdmicas, en algunos paises se informa de letalidad
por Anaplasmosis muy elevadas, hasta de un 50% de los animales
infectados, haciendo un cuadro de portadores asintomaticos. (12.

Manual de enfermedades Infecciosas Tomo ll1.)

Su importancia econdémica es considerable porque en algunos
paises que han logrado controlar los ixodidos se mantiene
cuantiosas pérdidas por letalidad y los reservorios en el bovino
asintomatico, mediante otros vectores, entre ellos el mosquito

(Dipteros hematéfagos chupadores) ejemplo: el tabanus (mosca



del caballo) y mosquito del genero psorophora. (12. Manual de

enfermedades Infecciosas Tomo lll)

El hombre se infecta por practicas veterinarias, el contacto con la
sangre contaminada, a través de materiales de cirugia y de campo
(descornadoras) en las cuales no son desinfectados
adecuadamente, ademas de agujas de jeringas usadas al inyectar
animales infectados, (iatrogénicamente) ademas de la transmision
a través de vectores como es el caso de picada garrapata a través
de su saliva, contamina al humano cuando se sube
accidentalmente en busca de sangre y a través de transmision

mecanica de mosquitos chupadores de sangre.



CAPITULO 2

ALTERACIONES ERITROCITARIAS Y
ENFERMEDADES REPRODUCTIVAS
PROVOCADAS HEMOPARASITOS

2.1 ANEMIA.

La anemia es la disminucion en la masa de las células rojas
sanguineas y de la capacidad de transporte de oxigeno que se
caracteriza por la disminucién del n°® de hematies circulante, de
hemoglobina y el valor del hematocrito. La anemia es una de las
alteraciones que mas frecuentemente puede encontrarse y no
suele ser una enfermedad primaria sino que generalmente es el
resultado de otra enfermedad. (9). En presencia de anemia
encontraremos membranas mucosas palidas, disminucion de la
actividad, intolerancia al ejercicio, letargo, taquicardia y disnea. (6.

Fisiologia 2da edicion)

Para un diagndstico mas acertado de las anemias dividimos estas

en dos tipos:
2.2 Anemias regenerativas.

Cuando el recuento de reticulocitos y el célculo de indice de
produccion de reticulocitos (I.P.R), es mayor de 2 o hay signos de
regeneracion en el frotis sanguineo (Macrocitosis, policromacia,
corpusculos de Howell — Jolly, eritoblastosis) se puede establecer
el diagnodstico de anemia regenerativa, estas anemias solo se
pueden dar en dos situaciones: hemdlisis o hemorragias. (6.

Fisiologia 2da edicion)

Esta a su vez puede ser secundaria a pérdidas de sangre por:



) Traumatismos.

1 Trastornos de la coagulacion.

[ Parasitos gastrointestinales.

71 Lesiones gastrointestinales sangrantes (Ulcera gastrica o
duodenal, neoplasias ulceradas, enfermedad inflamatoria
intestinal).

] Lesiones del tracto urinario (cistitis hemorragica severa,
neoplasia, hematuria renal idiopatica).

] Lesiones intracavitarias sangrantes (neoplasias, hematoquistes,

hematomas)

Secundarias a hemolisis:

1 Anemia hemolitica inmunomediada, primaria o secundaria
(asociada con otros procesos patoldgicos, administracion de
farmacos o administracion de transfusiones).

[ Paréasitos sanguineos (Haemobartonella spp, Babesiosis,
Leptospirosis).

] Lesiones toxicas o quimicas (anemias por cuerpos de Heinz,
veneno de serpientes, zinc, hipofosfatemia, cetoacidosis,
fragmentacion mecanica intravascular, dirofilariosis,
coagulacion intravascular diseminada).

7 Anomalia intracorpuscular (deficiencia de Piruvatoquinasa,
deficiencia de Fosfofructoquinasa, anemia hereditaria no
esferocitica, estomatocitosis hereditaria, intoxicacion por
Plomo).

71 Anemia Hemolitica Isoinmune del recién nacido. (6. Fisiologia

2da edicion)



2.3 Anemia no Regenerativa.

Alteraciones nutricionales (deficiencia de hierro, B_,, o acido félico).

Depresion selectiva de la Eritrogénesis (Enfermedad cronica,
hipotiroidismo, hipoadrenocorticalismo, enfermedad renal crénica,
idiopatica).

Enfermedad Inmunomediada dirigida contra los precursores de los

Glébulos Rojos.

Anemia aplasica (agentes quimicos, inducida por farmacos,
radiaciones ionizantes, neoplasias de la médula 6sea, mieloptisis,

idiopatica, parvovirus, necrosis de la médula 6sea)

Aplasia pura de Globulos Rojos (Virus de la leucemia felina,

mecanismos inmunes, idiopatica, inducida por farmacos).
Algunos casos de anomalias congénitas de los Globulos Rojos.

Los indices Eritrocitarios se usan para caracterizar y clasificar mas
aun las anemias. El Volumen Corpuscular Medio (V.C.M) indica la
medida de los eritrocitos. Como los precursores de los GR maduran
en la médula 6sea, su volumen disminuye a medida que aumenta
su contenido en Hb. Por tanto, los reticulocitos tienen mayor VCM,
y el VCM esta aumentado en las anemias regenerativas. Una
anemia con VCM alto se clasifica como anemia macrocitica, una
anemia con VCM disminuido por concentraciones de hierro
insuficiente disminuidas e Hemoglobina se conoce como Anemia
Microcitica. Un VCM bajo en un animal adulto anémico, indica
deficiencia de hierro por wuna pérdida lenta de sangre

(habitualmente gastrointestinal o renal). (6. Fisiologia 2da edicion).



2.4 Aborto

El aborto es definido como la pérdida del producto de la concepcién
a partir del periodo fetal (aprox. 42 dias) hasta antes de los 260
dias en caso del bovino. La pérdida antes de los 42 dias post
concepcion es denominado pérdida embrionaria. Mayormente las
fallas ocurren en la etapa embrionaria ya que es el periodo mas
critico del desarrollo fetal. En general el feto es mas resistente a los
agentes teratdgenos pero, es también susceptible a los agentes
infecciosos sobre todo en el primer y segundo tercio de su
desarrollo.

Los agentes infecciosos pueden afectar al embrién o feto en
cualquier etapa de su desarrollo ocasionando la muerte (con o sin
expulsion), malformaciones congénitas, nacidos muertos,
nacimiento de crias débiles o nacimiento de crias persistentemente
infectadas. A medida que desarrolla el sistema inmune (>120-125
dias en bovinos, 60-85 dias en ovinos y caprinos, 50-70 dias en
porcinos) (McGowan y Kirkland, 1995) el feto es capaz de
responder a la infeccibon mediante procesos inflamatorios y

activando el sistema inmune humoral y celular.

FIG 6. Abortos



2.5 Ausencia de celo

Uno de los principales problemas que nos impiden lograr la meta
ganadera de obtener una cria por afio es el anestro o ausencia del
celo. Este se puede presentar tanto en vacas post parto (anestro
primario) como en novillas en la pubertad (impuberismo) y es mas
marcado en animales de sangre Bos indicus.

Segun un estudio realizado en Colombia por los
profesionales Gabriel Boy Lucas Cutaia, vacas Bos indicus en
pastoreo reiniciaron su ciclicidad entre 217 y 278 dias después de
parir. La meta planteada por todo ganadero es prefiar a sus vacas
entre 70 y 80 dias después del parto. Estos dias abiertos o de vaca
vacia afectan considerablemente la rentabilidad de la empresa

ganadera.

De estas causas mencionadas la nutricion es quizas la mas
importante. Para determinar la calidad de la nutricion ofrecida a
nuestras vacas tenemos a la mano la escala de condicion corporal
(CC). Esta escala va de 1 a 5 donde 1 corresponde a animales en
extremo delgados y 5 a animales obesos. Para evaluar esta
condicion vamos a observar los huesos pélvicos y las vértebras de
la espalda como se ve en las imagenes a continuacion:
Numerosos estudios han demostrado que para lograr una buena
eficiencia reproductiva los animales a servir deben estar en
una condicion corporal minima de 2.5y maxima de 3.5; al momento
del parto deben estar en una condicion de 3 a 4 y al finalizar la
lactancia y en el periodo seco de 3.5 a 4.

Todo programa encaminado a resolver el anestro debe tener
indefectiblemente un componente nutricional. Las vacas en plano
de aumento de peso reinician su ciclicidad mas rapido que las
vacas que se mantienen subcondicionadas o sobre condicionadas

por largos periodos de tiempo. Dentro del tratamiento hormonal que


http://revistageneticabovina.com/reproduccion/anestro-posparto-ganado-bovino-tropico/
http://revistageneticabovina.com/nutricion/estrategias-nutricionales-optimizar-periodo-transicion-vacas-lecheras-produccion/
http://revistageneticabovina.com/biotecnologia/superovuacion-y-transferencia-de-embriones/

podemos sugerir existen los dispositivos liberadores
de progesterona (P4). ElI mecanismo de acciébn de estos
dispositivos es muy simple: el dispositivo bloquea la secrecién
de FSHy LH a nivel de la hipofisis logrando que una buena
cantidad de ellas se acumule en el I6bulo anterior. Cuando se retira
el dispositivo se produce una secrecion brusca de estas hormonas

y se induce el crecimiento folicular y la ovulacion.

2.6 Metritis

La metritis es una inflamacién del atero normalmente debido a
una infeccion microbiana que se produce durante los 21 dias
(normalmente 10) posteriores al parto. Se observa casi siempre
después de un parto anormal o una retencidon placentaria.
Puede presentarse desde una infeccién subclinica a una
enfermedad manifiesta, con fiebre y reduccién de la produccion

lactea.

La metritis también hace que la vaca sea mas susceptible a
desarrollar una cetosis, un desplazamiento del abomaso y otros
problemas posparto. Puede ademds provocar trastornos de la

fertilidad (temporales o permanentes) e incluso la muerte.

2.6.1 Etiologia

La metritis suele estar asociada con una contaminacién del Utero
por la bacteria Arcanobacterium pyogenes, ya sea sola o junto con
otros microorganismos patdégenos: Fusobacterium necrophorum,

Bacteroides spp. Y Escherichia coli.

Justo después del parto, el Utero ofrece un entorno ideal para la

multiplicacion de las bacterias. Durante la primera semana
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posparto, la contaminacion bacteriana llega a afectar hasta al 90%

de las vacas.

Las defensas inmunitarias de la vaca en fase de posparto pueden
verse desbordadas por las necesidades del animal y aumentar asi
las posibilidades de desarrollar una metritis favorecida por parto de
gemelos, ternero muerto, parto dificil, asistencia incorrecta al parto,

hipocalcemia.

Una alimentacion inadecuada puede interferir con la involucion
uterina que se produce tras el parto. Una involucion rapida es
fundamental para expulsar de forma natural el liquido amnidtico, las
membranas fetales y las bacterias presentes en el tracto

reproductor.

2.6.2 Signos

La presencia de secrecion uterina durante las dos semanas que
siguen al parto es un signo normal de involucién y evacuacion que
indican que todo est4 ocurriendo como deberia. Pero si esta
secrecion vaginal es de un olor putrido y se acompana de fiebre,

casi siempre es consecuencia de una metritis.

Otros signos son: pérdida de apetito, deshidratacion, letargo y

disminucién de la produccién lactea.



FIG 7. Metritis

FIG 8. Metritis



2.6.3 Diagndstico

Se puede establecer el diagnostico a partir de los signos clinicos y

la epidemiologia.

2.6.4 Tratamiento

Se debe plantear un tratamiento sistémico, a base de:

e Antibioticos de amplio espectro.
« Antibi6ticos con buena llegada al Gtero.

2.6.5 Prevencion

La prevencion y la intervencion precoz son estrategias clave para
limitar el impacto economico de la metritis. Es importante a aplicar
las siguientes practicas en la gestidon de la explotacion para reducir

la incidencia de la metritis:

e Buena alimentacion.
e Salas de parto limpias y secas.

« Higiene adecuada en la asistencia a los partos dificiles.

2.7 Muerte en Becerros

Se considera mortalidad en los terneros antes, durante o dentro de
las 24 o 48 horas del parto, luego de un periodo de gestacion de
260 o mas dias, independientemente de la causa o las
circunstancias relacionadas con el parto. El 75 % de las muertes
ocurre en laprimera horade nacimiento, un 10 % en el preparto

y un 15 % luego del parto.



2.8 Parasitosis.

El diagnéstico presuntivo de las enfermedades parasitarias se hace
basado en los signos, antecedentes de pastoreo (manejo
zoosanitario) y la estacidon del afio. Generalmente podemos
confirmar detectando los huevos en los exdmenes coprolégicos,
aunque se deben recordar dos aspectos importantes: que el
namero de huevos/ gr de heces no siempre es una indicacion
exacta del numero de vermes adultos presentes y que la
identificacion especifica de los huevos no es posible salvo en los

laboratorios especializados.

El recuento de huevos en heces puede ser negativo o
engafiosamente bajo en presencia de un gran nidmero de vermes
inmaduros, aun encontrando muchos parasitos adultos. El recuento
puede ser reducido si se ha suprimido la produccién de huevos por
una reaccion inmune o por tratamiento antihelmintico previo. (13.

Cordero del Campillo)

2.9 Estrongiloidosis.

Estos presentan en su ciclo una generacion libre y otra parasitaria,
en la cual las formas adultas solo estan representadas por hembras
partenogenéticas. Strongyloides Papillosus, se localiza en la
mucosa del Intestino Delgado de los rumiantes, mas

frecuentemente de la oveja que de la vaca.

Su cuerpo es largo y filiforme, méas largo en la region cefélica. La
boca esta rodeada de cuatro labios y cuatro papilas. Los huevos
son elipsoidales, de pared delgada y embrionados. Los machos
miden 700- 825 uym, y las hembras de 640- 1200 pm.



Las hembras viven en la mucosa del Intestino Delgado, donde
ponen huevos embrionados. Son partenogenéticas. Los huevos
son eliminados con las heces, eclosionan a L-l, pueden
desarrollarse directamente a larvas infectantes (ciclo homogonico)
0 a machos y hembras de vida libre que originaran posteriormente
larvas infectantes. Ambos ciclos pueden tener lugar al mismo
tiempo. En las L-I infestantes, tras la primera muda, su primordio
genital permanece sin cambios mientras que en las que se
transformaran en adultos de vida libre, consiste en varias células

en vez de una y aumenta considerablemente de longitud.

La primera muda es 7-10 horas después de la eclosion. La L-Il es
muy semejante a la L-1, muda a L-1ll infectante y filariforme después
de 26- 28 horas. La segunda muda de L-II tiene lugar en 14- 16
horas. La L- IV se origina en 21 horas y los adultos a las 28 horas.
Este ciclo solo origina una generacion de machos y hembras de
vida libre que producen huevos que no produciran parasitos de vida

libre. Mudan a L-1l y estas a L-1l1l semejantes a las del ciclo anterior.

FIG 10. Estrongylus



Especies de Trichostrongylus - Ciclos de vida

A: Abomaso B: Intestino delgado C: Huevo D: Rumen
L,: Larva primer estadio  L,: Larva segundo estadio Ly Larva infestiva

FIG 11. Ciclo evolutivo

Generalmente penetran por las partes mas delgadas de la piel
(espacios interdigitales, abdomen, ubre, axilas, inglés, etc.) pasan
a los capilares y por la sangre llegan a los pulmones, atraviesan de
nuevo los capilares y penetran los alveolos. Migran a traquea,
esofago, estbmago y llegan al intestino delgado donde se
desarrollan hasta la madurez. El periodo prepatente es de 9 dias.
Si son ingeridas pasivamente se desarrollan directamente en el

intestino delgado sin migracion.

Las infecciones son generalmente ligeras, asintomaticas y
relativamente poco patdgenas, solo infecciones masivas pueden

causar enfermedad clinica.

La patogenia causada depende de los trastornos digestivos
provocados por los parasitos en el duodeno y el yeyuno, lo que
produce alteracion de la digestién y absorcion, traducido como

retraso del crecimiento y pérdida de peso. Los vermes adultos



liberan una toxina que lesiona la mucosa y favorecen la penetraciéon

de bacterias.

Los sintomas en general son diarrea, a menudo con sangre y
mucus, anorexia, debilidad, postracion, deshidratacién, anemia
ligera a moderada, pelo aspero, pérdida de peso y menor ritmo de
crecimiento. Cuando la infeccidbn es masiva existen sintomas

cutaneos.

Se observa enflaquecimiento general del animal, inflamaciones
catarrales en duodeno y yeyuno con hemorragias petequiales y
equimoticas, desprendimiento de la mucosa del duodeno,
hidrotérax, ascitis, higado edematoso y rifiones hiperémicos. (13.

Cordero del Campillo)

2.10 Tricostrongilidosis.

Esta producida por tricostrongilidos que se localizan en el cuajar e
intestino delgado y se caracteriza por trastornos gastroentéricos,
retraso del crecimiento, disminucion de la produccion, anemia y

raramente, muerte.

FIG 12. Trichostrongylus

Son de ciclo biolégico directo, Los animales parasitados excretan
con sus heces huevos practicamente indiferenciables. Los huevos

salen con las heces dependiendo del hospedador (edad, estado



inmunitario, consistencia fecal) y del parasito (prolificidad de las
hembras) Una vez eliminados en las heces, bajo condiciones
adecuadas, en el interior del huevo se desarrollan las L-I, que
eclosionan en la masa fecal, mudan dos veces, pasando a L-lly L-
I, que ya son infectantes, luego emigran a la hierba donde esperan

que las ingiera un nuevo hospedador. (13. Cordero del Campillo)

En circunstancias 6ptimas se forman de L-lll en 5- 14 dias, aunque
en condiciones naturales pueden alargarse hasta 3- 4 meses. 30
minutos aproximadamente después de la ingestion, la larva
segrega un fluido de muda (esto por efectos del hospedador) que
actla sobre la cuticula, provocando su ruptura con lo que la larva,
ayudada de sus movimientos puede salir. Estas se sitian en el
primer tercio del intestino delgado, entre el epitelio y la membrana
basal de la mucosa. Dentro de la mucosa las larvas mudan otra vez
y se convierten en L-IV en el interior de las glandulas o

profundamente en los espacios entre las vellosidades intestinales.

Luego de la ultima muda se transforman en L-V o preadultos,
madurando sexualmente y pasan a adultos. Tras la cépula, las

hembras comienzan a poner huevos, cerrandose el ciclo.

Larva
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FIG 13. Trichostronylus spp.



Entre los signos clinicos reconocibles de esta parasitosis
encontramos menor ganancia de peso, mal estado general,
inapetencia y, frecuentemente diarrea. En sangre encontramos
hipoalbuminemia, disminucién en la concentracion de las proteinas
totales y anemia, anorexia. En necropsia observaremos un cuadro
de enteritis aguda, hiperemia y edema de la mucosa del intestino
delgado, con exudado catarral que puede ser de tipo diftérico en

casos extremos. (13. Cordero del Campillo).



CAPITULO Il

MATERIALES Y METODOS

3.1 Materiales

3.1.1 Recursos Humanos
e Estudiante

e Personal del rancho

3.1.2 Material Biolégico

e Muestra de sangre de 70 bovinos

3.1.3 Materiales de Campo

e Lapicero

¢ Hoja de registro

¢ Gradilla para muestras

e Hielera

¢ Hielo

e Guantes

e Tubos vacutainer con anticoagulante
e Agujas vacutainer

e VVehiculo

e Gasolina



3.1.4 Materiales de Laboratorio
e Microscopio

¢ Aceite de inmersion

¢ Colorante Wright

e Metanol

e Laminas porta objetos

e Lamina cubre objetos

3.2. Area del estudio

Nuestro estudio se realizd en el Rancho Bastamente en el cantdn
Santa Elena municipio de Huehuetan, Chiapas el cual cuenta con

115 cabezas de ganado de la raza pardo suizo.
3.2.1 Ubicacion

Lalocalidad de Santa Elena (Chiapas) pertenece al Municipio de
Huehuetan. Hay 534 habitantes y estad a 19 metros de altura. Es el

pueblo mas poblado en la posicion nimero 17 de todo el municipio.
3.3 Métodos y Poblacion a muestrear

Este trabajo de investigacion se inicio de acuerdo a signologias que
nosotros observamos en nuestro ganado ya que estabamos
presentado muertes embrionarias y de becerros, abortos, ausencia
de celo y el algunas vacas metritis, se dieron tratamientos sobres
estas enfermedades y se hizo cambio del manejo en cuanto a
instalaciones, alimentacion, higiene y calendarios de vacunacion y
desparasitacién. Pero observamos que no se remediaba el
problema e incluso se opté por el cambio de semental porque
pensdbamos que ese era el problema hasta que se empezaron a

realizar pruebas hematoldgicas que a continuacién se describen.



Se calculé la muestra tomando a los 50 animales 40 hembras y 10
machos del rancho en estudio; se realizé un primer muestreo de
sangre en el mes de abril del y el segundo muestreo en el mes
junio 2024, conjunto a e ellos se tomaron muestras directas de
copro a los mismos numero de animales (mes de abril) y de
acuerdo a la resultado se les administro el tratamiento después de
un mes se realizé un muestreo de copro (mayo) al mismo numero

de animales.
Métodos:

Se utilizaran 2 gotas de sangre sin anticoagulante para realizar el
frotis y recolecta de heces directamente del recto del animal para
determinar presencia de parasitos gastrointestinales mediante la
técnica parasitoldgica de flotacién y valoracién zoosanitaria de los

hatos.

Para este estudio se muestrearon 40 hembras bovinas de acuerdo
a los signos de que mostraban y 10 machos de forma aleatoria, una
vez sujetado el animal se desinfecta la zona y se procede mediante
la venopuncién de la yugular con aguja estéril calibre 16 o 18
desechable, en direccion longitudinal al vaso, a estos animales se
les tomo 5ml de sangre con anticoagulante (EDTA al 10%)
homogeneizandola suavemente, para la realizacion de biometria
hematica completa, Una vez tomada la muestra, se realiza
inmediatamente el frotis utilizando 2 gotas sangre sin
anticoagulante para tefirlos con tincion Giemsa y posterior
identificacion de morulas de anaplasma, Las heces se extrajo
directamente del recto para el analisis coproparasitoscopico
recolectadas en bolsas plasticas pequefas, luego se almacenan
las muestras en un termo con hielo para su posterior traslado al

laboratorio.



3.3.1 Seleccion y Recoleccién de la muestra.

Las vacas seran sometidas a dos tomas de muestra de sangre y

heces, en los meses de abril a junio del 2024.

3.4 Meétodo manual para realizar la Biometria

Hematica Completa

I. Conteo manual de células rojas:

[ Haciendo uso del microscopio se realiza el conteo de células
rojas con un lente objetivo de 40x, a través de la camara de
Neubauer, de esta forma es un parametro de vital importancia

a la hora de identificar anemia.

Procedimiento:

Se mezcla 20ul de sangre con EDTA en 3,980 pl de solucién salina
se vierte en un tubo de ensayo de 5ml, se lleva al mezclador por
1min y luego se deposita 20 pl de la solucion (una gota) en la

camara de Neubauer para el conteo de glébulos rojos.

Il. Conteo manual de células Blancas:

'] Después se mezcla 20ul de sangre con EDTA en 380 ul de
solucion turck se vierte en un tubo de ensayo de 5ml, se lleva
al homogenizador por 1min, luego se deposita 20 microlitros
(una gota) de la solucion en la camara de Neubauer para el
conteo de ceélulas blancas. (7. Hematologia en Medicina

Veterinaria)

Con el objetivo de poco aumento (10X) se enfoca el cuadro central

de los nueve cuadros grandes. La distribucion celular debe ser



uniforme, de lo contrario la cAmara se limpia y se vuelve a llenar.
Si la distribucion es uniforme se cuentan los leucocitos a 10X con
luz reducida, en cada uno de los cuatro cuadros grandes de las
esquinas (marcados en la figura como B1, B2, B3y B4). La suma
de ello se multiplica por 50 y el resultado se divide entre mil para
obtener la cuenta total leucocitaria en unidades internacionales
(6X109 /L). Para la cuenta de eritrocitos se sigue el mismo
procedimiento, sélo que la cuenta se realiza en los cuadros
terciarios (R1, R2, R3, R4 y R5). Utilizando el objetivo seco fuerte
40X, el total de células contadas representa el numero de eritrocitos
por 1012/L. para cuenta de eritrocitos, diluyente (Hayem) de
Neubauer.
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FIG 14. Cuadricula de la camara de Neubauer Cuadricula de la

2

camara de Neubauer Para cuenta de Eritrocitos



FIG 15. Cuadricula de la camara de Neubauer Para cuenta de

Leucocitos.

3.5 Preparacién y Tincion de frotis sanguineo

Cuando se procede mediante la venopuncion de la yugular con
aguja estéril calibre 16 o 18 desechable, en direccion longitudinal
al vaso, una vez tomada la muestra, se realiza inmediatamente el
frotis utilizando 2 gotas de sangre sin anticoagulante, El tubo capilar
es llenado hasta las tres cuartas partes, se deposita una gota en
uno de los extremos del portaobjeto; un segundo portaobjetos se
coloca anteriormente a la gota, éste se acerc6 hasta que toca la
gota de sangre, esperamos a que la sangre se distribuya por el
borde de ésta segunda laminilla, el segundo portaobjetos fue
dirigido hacia adelante con movimiento firme y rapido. El extendido
logrado debe poseer una porcion gruesa y una mas delgada

formada de una sola capa de células.



FIG 16. Extendido de frotis

Luego de haber realizado la preparacién ésta se dejo secar al aire,
después se fija con alcohol metilico por 3 minutos se lava con
abundante agua y se deja secar, luego se tifie con solucién Giemsa
por 15 minutos, cuando esta listo se observa el frotis tefiido con
Giemsa en el microscopio con aceite de inmersion y a una lente
objetivo de 100X para identificar la presencia de morulas de

anaplasma.

Diferencial de Leucocitos muestra de sangre con EDTA al 10%

teflida con Giemsa:

Para realizar el diferencial de leucocitos, se utiliza el frotis 0
extendido sanguineo correctamente tefiido (Tincion Giemsa). Una
vez salvado este requerimiento, procedimos a observar al
microscopio iniciando con el objetivo 10X, de esta forma pudimos
percibir la distribucidbn celular y algunas alteraciones.
Posteriormente, cambiamos al objetivo 40X, asi pudimos
acercarnos a una observacion un poco mas detallada, pero no se

trata del mejor, por lo que se hace necesario recurrir al objetivo



100X con aceite de inmersion, de esta forma podemos realizar la

observacion e identificacion de 100 o mas leucocitos.

3.6 Andlisis del Volumen Corpuscular Medio (VCM).
Es una forma de expresar el tamafio de los eritrocitos expresado
en fentolitos por hematies.

V.C.M.= Ht x 10/G.R., el célculo de esta dependera si esta alto

Macrocitica, si esta normal Normocitica y si esta bajo Microcitica.

3.6.1 Andlisis del Concentraciobn media de

Hemoglobina Corpuscular (CMHC).

Es la concentracion de hemoglobina comparado con el hematocrito
CMHC= Ht/ Hb.
Con estos dos parametros podemos definir el tipo de

combinacion de Anemias:
VCM: Alto: Macrocitica / Bajo: Microcitica / Normal: Normocitica.

CMHC: Alto: Hipercromica / Bajo: Hipocrémica / Normal:

Normocrémica.

3.7 Tincion Giemsa:

Anaplasma no se acumula en los capilares, de modo que es
apropiado la sangre de la yugular u otro gran vaso. Debido a la
morfologia poco diferencial de Anaplasma, es esencial que los
frotis estén bien preparados y libres de substancias extrafias, pues
las particulas de restos pueden confundir el diagnéstico, por eso es

gue se recomienda sangre sin anticoagulante.

Solucion Giemsa: por cada 8 ml de agua destilada, 2ml de Giemsa

concentrada.



a) Una Vez seco el frotis se fija con alcohol metilico absoluto
durante 3-5 minutos, pasado este tiempo se escurre el
exceso de alcohol y se deja secar.

b) Se cubre con una solucién de colorante diluida, GIEMSA que
se deja durante 15-25 minutos (20 min).

c) Lavar el frotis ya tefildo con abundante agua y dejarla secar
al aire.

Observacion al microscopio: el frotis se observa con un lente
objetivo de mayor aumento (100x) utilizando aceite de inmersion ya
qgue aplicando este facilita la visualizacion; se realiza la lectura del
frotis para determinar conteo y diferenciacion de células blancas y

cuerpos de inclusién compatibles con Anaplasma.

jd

¥ La tincion de Giemsa

FIG 17. Tincion de giemsa
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FIG 18. Eritrocitos infectados con Anaplasma Marginale

3.8 Paradeterminar el valor del Hematocrito se utilizo:

Procedimiento: La muestra de sangre con anticoagulante (EDTA),
se introdujo en un tubo capilar, mismo que se llen6 sélo en tres
cuartas partes de su capacidad. Posteriormente se limpié el exterior
con ayuda de papel toalla. El paso siguiente consistio en el sellado
del extremo libre, para ello nos valemos del uso de plastilina
especial para microhematocritos. El tubo capilar se coloco en la
microcentrifuga, teniendo cuidado de colocar la parte sellada hacia
la periferia. Se procedera a centrifugar a 11.000rpm por 3 min, fue
leido utilizando lectores diseflados para éste fin para la
determinacién del hematocrito, estado del suero (ictérico,
hemolitico, transparente), proteina en suero (para detectar estado

de deshidratacion).



.
FIG 19. Llenado del tubo capilar

FIG 20. Colocacion del tubo capilar en la microcentrifuga

3.9 Toma de Muestras fecales:

Con guantes latex y una bolsa plastica, se extrajo las heces
directamente del recto, para detectar mediante la técnica
parasitologica, (método de flotacién), la presencia de huevos de
parasitos flotantes en la superficie a través de la observacién

directa al microscopio.

3.9.1 Procedimiento:

Se hace una suspension fina moliendo 3g de heces, en 30 ml de
NaCl, luego se bate la muestra con el mazo dentro del mortero para
eliminar las particulas gruesas de la suspension, se cuela a través
de una capa de gasa en un embudo y se lleva a un tubo de ensayo

donde se llena del contenido hasta el borde del tubo, se coloca un



cubreobjetos sobre el extremo del tubo de ensayo y se deja reposar
por cinco a diez minutos, se retira el cubreobjetos, se coloca sobre

el portaobjeto y es llevado al microscopio para su lectura.

FIG 21. Toma de muestra de heces fecales
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