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1. INTRODUCCION

Algunas de las especies parasitos tienen gran importancia econdmica debido al gran dafio que causan

en la salud de los animales domésticos.

El efecto patégeno puede deberse a lesiones traumaticas al picar Ia piel para susiraer sangre, momento

en el cual algunas especies transmiten virus, bacterias, protozoarios, helmintos,

Las hemoparasitosis son enfermedades producidas por especies de parasitos de localizacion hematica y
de otros tejidos que se han adaptado a las condiciones del sistema sanguineo tanto del hombre como

los animales domésticos v silvestres, sean estos mamiferos, aves o reptiies.

Las hemoparasitosis son frecuentes en paises tropicales y subtropicales, Su distribucidn es amplia y las

manifestaciones clinicas en animales enfermos van desde desapercibidas hasta graves.

Estas enfermedades se presentan cuando hay una alta incidencia de garrapatas e insectos hematdfagos
que son sus principales vectores. Las hemoparasitosis son mas severas en rebafios sensibles de razas

europeas para la babesias y todas las razas sin exclusion para la anaplasmasis.

Las caracteristicas mas importantes de las enfermedades hemotropicas de los bovinos se manifiesta en
una infeccion primaria aguda quedando después como portadores para los respectivos agentes

patdgenos.

En paises tropicales como Nicaragua las garrapatas pueden ser el principal vector de parasitos
sanguineos que causan enfermedades sanguineas como la babesiosis y anaplasmosis, enfermedades
que se caracterizan por hemélisis intravascular que se manifiesta en anemia, ictericia y debilidad que

disminuyen el crecimiento y produccion del ganado.



La mayoria de los bovinos son naturalmente resistentes a padecer estas enfermedades cuando la
infeccion primaria se produce durante los primeros siete meses de edad, la cual confiere inmunidad de
por vida. Pasado ese periodo la resistencia natural decrece y Ja gravedad de la infeccion primaria esta

directamente relacionada con la edad del bovino.

Estas enfermedades son conocidas desde los inicios de la ganaderia comercial por el efecto devastador
en los bovinos introducidos desde areas libres de garrapatas. Sin embargo también afectan a los

vacunos nacidos y criados en la zona infestada por la garrapata comin del vacuno.

En Nicaragua existen regiones enzodticas estables, asi como también regiones inestables sobre todo
donde hay ganado lechero de razas europeas, surgiendo focos cuando el uso de acaricidas es

descontinuado y los animales sufren estrés.



IL. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Conooer la casuistica de las hemoparasitosis y sus agentes etiolégicos, en bovinos lecheros mayores de

un afio en el municipic de Matagalpa.

w7

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Diagnosticar la situacion epidemioldgica de las hemoparasitosis de los bovinos adultos.

Identificar los principales hemoparasitos que afectan a los bovinos con encaste de razas lecheras,

utilizando tincién de Giemsa en frotis sanguineos.

Identificar la relacidn infestacion de garrapatas versus casos clinicos de hemoparésitos.

Proponer medidas de control integral de vectores causantes de hemoparasitosis en el ganado

vacuno en la zona a estudiar.



II1. REVISION DE LITERATURA

3.1. Aspectos bioecolégicos y morfoldgicos de la garrapatas de los bovinos o Boophilus

microplus.

La especie de Boophilus, miembro de familia ixodidae originaria probablemente del sudoeste de Asia,
cuando los mamiferos y pajaros sustituirian a los reptiles como vertebrados dominantes hizo que en el
periodo terciario se adaptaran a clima de paises tropicales, donde el calor y la humedad propician
condiciones favorables para la sobre vivencia y mutacién de la especie, (HOOGSTRAL, 1979). La
investigacién bio-ecologica en estas regiones donde el B. microplus prolifera, tiene un papel relevante,
que da los fundamentos para la elaboracion de programas de control. La introduccién de variedades de
pastos de baja densidad y la rotacion de potreros, posibilitan alterar el desarroilo normal de las fases no

parasitarias, lo que impide completar su ciclo biologico (SUTHERST ef af. 1978).

La importancia economica del B. microplus estimulo las investigaciones en diversos paises del mundo,
siendo mas relevantes las experiencias australianas a nivel de campo y de laboratorio, incorporando los
fundamentos cientificos sobre los factores ambientales que influencian el desarrolio de las garrapatas
(HITCHCOOK, 1955; HARLEY, 1965, SUTHERST, 1969, SUTHERST & MOORHOUSE, 1972;
SUTHERST et al, 1978). En el continente Americano, los estudios de OLIVEIRA ef al, (1974);
SMITH (1974); GONZALEZ (1975), DE LA VEGA (1976); DAVEY ez al(1980); DIAZ et al.
(1984); BRUM er al. (1985), dando importantes informaciones sobre a biologia de esta espécie en
diferentes condigiones climaticas, para las regiones estudiadas. Todos estos autores aportaron datos
fundamentales para adoptar criterios de programas de control, culminando en el disefio de modelos
cuantitativos de simulacién de la dinamica poblacional del B. microplus y los agentes patogénos que

transmiten a los animales (HAILE et al, 1992).

La garrapata Boophilus microplus (FURLONG, 1952} o garrapata comun de los bovinos, es un
parasito que necesita obligatoriamente pasar una fase de su vida sobre el bovino donde ingieren linfa y

sangre.



BALLADARES (1983), refiere que la hembra puede depositar hasta 4459 huevos. La preovoposicion
puede durar de 2 a 39 dias. La ovoposicion puede durar entre 15 a 44 dias y la incubacion entre los 14
a 202 dias.

Las larvas pueden vivir sin alimentarse hasta 184 dias. Las larvas que emergen de la cuticula larval se
pueden nutrir y alimentar en 8 a 13 dias. Al final de la alimentacion ia larva muda para dar origen a los
adultos sexualmente diferenciados. El adulto termina de nutrirse en 7 a 13 dias, la fase parasitaria de

estas garrapatas pueden durar entre 18 a 32 dias.

Los datos de las diferentes fases del ciclo biolégico y su duracion van a estar determinados de acuerdo
a factores ambientales de la zona, por eso es que los diferentes autores en diferentes paises no
concuerdan en establecer periodos rigidos en cuanto a las diferentes fases de desarrollo de esta

garrapata (MORA, comunicacion personal).

3. 2 Babesiosis (Babesiasis, fiebre de embarque)

A final del siglo XTX, BABES (1888) observé al microscopio corpisculos intraeritrociticos, en sangre

de ovinos y bovinos.

En 1891, SMITH & KILBORNE sefialan a la Babesia ssp como causantes de un proceso bovino

{Babesiosis) que se conocid y aun hoy se conoce con el nombre de fiebre de Texas.

Esta enfermedad ha recibido muchas denominaciones siendo las mas conocidas las de Fiebre de Texas,
Fiebre de la garrapata, Fiebre de agua roja, Tristeza bovina, como consecuencia del estado anémico

que padecen; ~'Piroplasmosis

Esta enfermedad causa pérdidas economicas importantes, consecuencia de los descensos en la

produccion, abortos, decomisos, muertes, gastos en medicamentos, gastos profesionales, etc.



Taxonomia

Reino: Protozoo.
Phylum: Apicomplexa

Clase: Esporozoea.

Subclase: Piroplasmea.

Orden: Piroplasmida.

Superfamilia; Babesioidea.

Familia; Babesiidce.

Genero: Babesia.

Especie: B. Bovis.
B. Bigemina

Etiologia

Segiin AIELLO (2000) B. bigemina y B. Bovis son las dos especies mas importantes en el ganado

yacuno, estan muy extendidas en las areas tropicales y subtropicales.

Segin CORDERO DEL CAMPILLO ef, af (2002), se encuentran en los globulos rojos, aparecen con

forma oval, ameboide, redondeada y mas frecuentemente periforme.



Son de diferentes tamafios, segun la especie. Estos parasitos se han agrupado como babesias pequefias
{de 1 a 2.5 um, para la B. bigemina) y babesias grandes (de 2.5 a 5 pm para la B. bovis, S. B.

argenting).

Distribucién
Para BLOOD (1992), la distribucién del protozoo causal esta regida a su vez por la distribucién de los

agentes vectores que lo transmiten.
En términos generales B, bigemina y B. Bovis son infecciones de los tropicos y subtropicos.

Una informacién mas detallada incluye B. bigemina reside en Sudamérica, Antillas, Australia y Africa;

B. Bovis en los trépicos incluyendo Centro y Sudamérica, Australia, Asia y sur de Europa.

Transmision

AIELLO (2000), determind que los principales vectores de B. bigemina y B. Bovis son las especies de

garrapatas de hospedador Gnico B. micropius en los cuales la transmision ocurre via transovarica.

Para CORDERO DEL CAMPILLO et, af (2002), la transmisidn es siempre transovirica por
garrapatas hembras, una vez capturado el parasito en el interior del glébulo rojo, al sangre para nutrirse
el ixode, 1a babesia pasa al ovario de este, penetrando en los huevos en formacion; de aqui, pasa a la

larva, ninfa y adulto de la siguiente generacion.

Los parasitos pueden ser transmitidos facilmente de manera experimental por inoculacién de sangre, la
transmisién mecanica, por insectos, o durante procedimientos quirlirgicos no tienen significacion

practica.



Ciclo de vida de la Babesia spp. en el vector B. microplus

De acuerdo a VIGNAU (1997), cuando las garrapatas ingieren sangre, adquieren los merozoitos. Una

vez que estos ingresan al tubo digestivo de la garrapata se transforman en cuerpos radiales (Gametas).

Estos cuerpos radiales se fusionan y originan el cigote el que comienza a alargarse y adquiere
movilidad formando el ooquineto. Los ooquinetos ingresan en las células del epitelio intestinal donde

inician la esporogonia originando gran cantidad de esporoquinetos.

Los esporoquinetos que penetran en los oocitos de la garrapata permanecen dentro de ellos hasta su

posterior evolucion a larvas, acantonandose en las células de las glandulas salivales.

Cuando las larvas de las garrapatas comienzan a alimentarse los esporoquinetos vuelven a dividirse y
se originan esporozoitos (formas infestantes), los cuales ingresan al hospedador vertebrado por medio

de la saliva durante la ingesta de sangre.

Comienzan a parasitar los eritrocitos donde se dividen por esquizogonia y originan los merozoitos, los
que provocan la ruptura de la membrana erifrocitaria y colonizan nuevas células hasta que el

hospedador muere o el sistema inmunitario logra controlar la invasion.

Patogenia

De acuerdo con BLOOD (1992), cuando un animal se infecta, la multiplicacién de los protozoos en los
vasos periféricos o en los vasos viscerales alcanza su méximo con la apariciéon de hemolisis
clinicamente manifiesta, después de un periodo de incubacidn de 7 a 20 dias, esta hemélisis produce

anemia intensa, ictericia y hemoglobinuria

El principal efecto patogénico de la infeccion por especie de babesias es la hemdlisis intravascular. En

caso de infecciones por B. Bovis hay también hipotension profunda que se debe al estimulo de la
:c10n por especie de babesias €5 1a hemolists intravasc



vascular, provocando estasis circulatorio y shock, B bigemina es un agente hemolitico que no ejerce
estos efectos adicionales. E! efecto de la hemolisis es una anemia hemolitica que puede ser mortal de

forma aguda debido a anoxia.

Para CORDERO DEL CAMPILLO ¢f of (2002), la accidon patogena de la babesiosis esta

condicionada por los siguientes factores.

» Edad: Mas patogenos para adultos, ya que los animales jovenes (6 a 8 meses) tienen memoria

inmumntario calostral de la madre.
» Raza: Como factor que altera la receptividad.
» Laalimentacion, la sanidad y el estado fisiolégicoe, pues un animal mal nutrido o con enfermedades

concomitantes, o aun fisiolégicamente correcto, pero en estado no habituales como el de gestacion

y parto, es realmente un organismo inmuno deprimido para la lucha contra la enfermedad.

wﬁr

El medio ambiente como factor condicionante de la presencia y la intensidad de presentacién de

los hospedadores invertebrados (garrapatas).

Susceptibilidad.

BLOOD (1992), menciona que la susceptibilidad del bovino a la infeccion por babesia disminuye con

fa edad, Ia susceptibilidad a los efectos patogenos del parasito al parecer aumenta.

En el caso de B. bovis esto se ha comprobado por la observacion de que los terneros hasta los cinco o
seis meses de edad, muestran pocos efectos y las vacas viejas padecen una enfermedad clinica grave y
a menudo mortal, mientras que los bovinos de uno a dos aiios de edad padecen una enfermedad solo

moderadamente grave.

10



De acuerdo con QUIROZ (1990), en los animales jovenes o parcialmente inmunes con infecciones
cronicas, la destruccion de glébulos rojos por lo general no es suficiente para causar hemoglobinuria

aunque la anemia y ¢l debilitamiento pueden desarrollarse en casos prelongados.

Las variaciones en la severidad y duracién de la babesiosis depende de Ia edad del animal, estado
nutritivo, reproductivo, estacion del afio, grado de exposicion. Los terneros tienen una infeccién de
tipo medio con baja mortalidad. En el ganado adulto la mortalidad es de 50 al 40% en ausencia del

tratamiento.

Sintomatologia

Diferentes autores, han publicado diferentes cuadros clinicos de la babesiosis, pero a la vez concuerdan
en algunos sintomas que pueden ser patognOémicos de esta enfermedad como debilidad,
hemoglobinuria y anemia.

Para CORDERO DEL CAMPILLO et, al (2002), la enfermedad suele presentarse a los pocos dias tras
la infeccion, con periodo de incubacién entre 5 a 12 dias. A partir de aqui se presentan las
manifestaciones clinicas tipicas, con intensidad variable, segin los factores que condicionan la
patogenia. No hay sintoma que no pueda presentarse en la babesiosis. Aparece en primer lugar un

sindrome general, con astenia, anorexia, tristeza y sobre todo hipertermia.
La enfermedad puede cursar de forma aguda, sobre aguda o cronica siendo frecuente la primera.

Segiin AIELLO (2000), la enfermedad aguda generalmente sigue un curso de una semana. EI primer
signo es fiebre (41 °C) que persiste a lo largo de la enfermedad y se acompafia mas tarde de
inapetencia, aumento de frecuencia respiratoria, temblores musculares, anemia, ictericia y pérdida de
peso con hemoglobinemia y hemoglobinuria en las fases finales. La afectacién del sistema nervioso
debido al deposito de eritrocitos parasitados en los capilares del cerebro ocurre frecuentemente con la
infeccion por B. Bovis pueden estar presentes tanto estrefiimiento como diarrea. Las vacas gestanies a

menudo abortan.
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El ganado severamente afectado llega a postrarse dentro de tres a cuatro dias; a la semana siguiente del
ataque hay quejidos y dolor, temblor muscular, lagrimeo y salivacion, con rapida caida de la

temperatura abajo del nivel normal que precede a la muerte.

QUIROZ (1990), describe que la babesiosis cronica puede seguir a la babesiosis aguda o desarrollarse
primero como una afeccion cronica insidiosa. Los sintomas son como los de una infeccion aguda, pero
de tipo medio y mas prolongados e irregulares, la temperatura tiene periodos de elevacion a 40-41 °C.
El apetito y la rumia disminuyen, hay desarrollo gradual de anemia y emaciacién y generalmente no
hay hemoglobinuria. La mortalidad es baja, la recuperacion requiere de algunas semanas o meses y

algunas veces es incompleta.

Patologia

CORDERO DEL CAMPILLO ez, af (2002), menciona que en la mayoria de los organos y tejidos se
puede observar congestién, hemorragia, trombosis y edema generalizado, como consecuencia de la

accion de la caliceina que aumenta la permeabilidad de los vasos.

BLOOD (1992), describe que en los casos agudos hay ictericia intensa y esplenomegalia, con bazo
tumefacto, blando y de consistencia pulposa, el higado esta agrandado y de color oscuro y la vesicula
biliar distendida con bilis granulosa espesa. Los rifiones estan aumentados de tamafios con un color

oscuro y la vejiga contiene orina pardo rojiza.

Una lesion caracteristica que se observa en bovinos muertos de esta enfermedad en su forma aguda es

la coagulacion intravascular grave.

En los casos crénicos hay adelgazamiento, pero no hemoglobinuria y se observan también los otros

cambios tipicos de los casos agudos, pero menos pronunciados.
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Diagnéstico

Segin BLOOD (1992), es preciso verificar la presencia del vector antes de emitir el diagnéstico a
menos que el animal haya estado en una zona enzootica en los meses anteriores. Desde el punto de

vista clinico, la presencia de ictericia con hemoglobinuria y fiebre sugiere esta enfermedad.

Para AIELLO (2000), este diagnostico debe ser confirmado siempre por el examen de los frotis de

sangre teflidos con Giemsa o los frotis de organos.

También se deberia enviar al laboratorio sangre recogida de la yugular con EDTA para examen

hematologico.

CORDERO DEL CAMPILLO et, al (2002), menciona que la babesiosis de los rumiantes debe
diferenciarse de otros procesos que cursan con anemia, hemoglobinuria, es decir todo un conjunto de

enfermedades que puedan hacer herrar el diagnéstico.

El diagnostico laboratorial que identifica la presencia del parasito, es el (inico que ofrece garantias de

seguridad.

Tratamiento

Segun ATELLO (2000), hay varios babesidas efectivos como el sulfato de quinurunio, aceturato de
diaminazeno, amixcarbalida, isotionato de fenamidina e imidocarbamol; Imidocarb; sin embargo no

todos estan disponibles en el pais.

Los mas utilizados son el aceturato de diminazeno a dosis de 3-5mg/kg por via IM. Y el dipripionato

de imidocarbamol a dosis de 1-2mg/kg por via SC.
QUIROZ {1990), menciona que los derivados de la amidina, el imidocarb, carbanilida, son efectivos

contra B. Bovis y B. bigemina por via SC, EV, IM; actualmente se utilizan en dosis experimentales de

0.4 a 5Smg/kg con efectos profilacticos y terapéuticos.
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Profilaxis

Para CORDERO DEL CAMPILLO e, af (2002), las medidas profilacticas deben desprenderse de lo
conocido hasta ahora de la enfermedad:

Detectar y aislar animales enfermos impidiendo de esa forma la posibilidad de transmision del
parasito.

Separar a los hospedadores receptivos por edades, debido a la diferencia de resistencia a padecer la
enfermedad.

Luchar contra el hospedador invertebrado usando la aplicacion de acaricidas.

QUIROZ (1990), refiere que la forma mas eficaz para prevenir la babesiosis es erradicar la garrapata
transmisora, como esto no es posible en muchas regiones, es necesario utilizar, paralelamente al
combate de las garrapatas un programa de premunicién, en el cual se pueden utilizar aislamientos con

menor grado de patogenicidad para realizar vacunaciones en gran escala.
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3.3 ANAPLASMOSIS

Agente causal de la anaplasmosis es el Anaplasma marginale, este agente patdgeno por mucho tiempo
como un protozoc hemético. Antiguamente conocida como hidropesia es una enfermedad de los

rumiantes causada por un parasito intraeritrocitario.

El agente causal, A. marginale clasificado primero dentro los Profozoos y después entre las
Rickettsias; es transmitidos por vectores biologicos y mecanicos. Es enfermedad mas frecuente en los

pastizales que en los corrales.

En bovinos es una enfermedad infecciosa, aguda, pero no contagiosa que se caracteriza en la clinica
por fiebre, anemia, ictericia, debilidad fisica y en el examen histologico por un completo parasitismo

intraeritrocitario.

Las perdidas econOmicas que origina derivan de la mortalidad de los bovinos, de la reduccion en la
ganancia de peso corporal y en el indice de crecimiento, la baja en produccion, ineficiente conversion
del pienso en materia animal, elevado costo de tratamiento y costo de investigaciones y de los

programas de erradicacion,

Taxonomia

El Anaplasma marginale durante mucho se considerd como un hematozoario; las investigaciones
posteriores demostraron que se clasifica taxondmicamente de siguiente manera segin RISTIC &
KRIER (1984).

Orden: Rickettsiae
Familia: Anaplasmataceae.
Genero: Anaplasma

Especie: A marginale.
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A, centrale
A. caudatum

A. ovig

A. marginale es la patogena para los bovinos; A. cenfrale, causante de una relativa forma benigna de
anaplasmosis en bovino; A. caudarum también en ganado bovino y 4. ovis, causante a un padecimiento
limitado a ovinos y caprinos (RISTIC & KRIER, 1984).

Etiologia

Segin ATELLO (2000), la anaplasmosis bovina clinica esta causada normalmente por A marginale. El
ganado vacuno también se infecta con A caudatum el cual puede producir una enfermedad severa y 4

céntrale, que generalmente da como resultado una enfermedad leve.

SOULSBY (1987), menciona que al observar en el microscopio éptico aparecen como corpusculos
esféricos de color roro vivo y oscuros, situados en el interior de los glébulos rojos del ganado vacuno.

Miden de 0.2-0.5 un de diametro y carecen de citoplasma

Distribucién

Para BLOOD (1992), 1a anaplasmosis en bovinos es comun en Sudafrica, Australia, Rusia, Sudamérica
y EUA. Su propagacion esta en gran parie determinada por la presencia de insectos vectores
adecuados, v la incidencia de la enfermedad depende de estos mismos factores, particularmente la
introduccién de animales susceptibles v la repentina expansion  de la poblacién vector en édreas

previamente libres.
Segin SQULSBY (1987), A marginale es un microorganismo ampliamente distribuido en areas

tropicales y subtropicales, asi como slgunas zonas templadas del globo. Es frecuente en Affics,

Oriente medio, Europa meridional, Lejano oriente, América central y el sur de los EUA.
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Transmision

El estudio de la transmision de 4. marginale, es fundamental importancia para establecer un control
efectivo de la enfermedad. Son amplias y muy variadas las formas en que puede transmitirse el
~ parasito y depende de la presencia de vectores (biologicos y mecanicos), la existencia de animales
susceptibles y en condiciones favorables (PALMER & McELWAI 1995).

Esta enfermedad puede ser transmitida por artropodos hematofagos tales como algunos géneros de
garrapatas (YERUHAN & BRAVERMAN, 1981), principalmente Boophilus spp v Dermacentor spp
(KOCAN et al,, 1986; ZAUGG et al,, 1986; POTGIETER et al., 1993), moscas de establo, Stomoxys
calcitrans (YERUHAN Y BRAVERMAN, 1981) y mosquitos Siphona spp y Psophona spp; tabanos,
Tabanus spp (RISTIC, 1968) y por la forma iatrogénica qgue también juega un papel muy importante
en la desimanacion de la enfermedad a través de material quirirgico contaminado (PALMER, 2000).
A pesar de esto, (KESSLEER, 2001), planteo que la capacidad de transmision de 4. marginale por
insectos hematofagos debe ser objeto de posteriores estudios, antes de considerarlos como vectores

epidemiologicamente importantes,

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 hematofagos parasitados o artificialmente con objetos punzantes contaminados (RICKEY
& PALMER, 1990) y la transmisién vertical de tipo placenta-feto, cuando la madre sufre
anaplasmosis aguda (ZAUGG, 1990). Este autor demostré que A. marginale podia en el segundo o
tercer trimestre de gestacion atravesar la barrera placentaria e infectar al feto y que probablemente esto
no sucedia dentro de los eritrocitos, sino que era una fase extraeritrocitaria del parasito. Segin (REY,
2003), la via de transmision transplacentaria debe ser tomada en cuenta como factor de riesgo en

zonas donde la anaplasmosis es endémica.
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Ciclo de vida del anaplasma spp dentro del hospedador vertebrado.

En los hospederos vertebrados, Anaplasma spp, infecta a los eritrocitos maduros con la formacion de

una vacuola derivada de dichos eritrocitos, alrededor del organismo. (FRANCIS ez al, 1979).

Cada organismo tiene un diametro de 0.55-0.85 um y contiene los cuerpos iniciales que consisten en

agregados granulares densos rodeados por una doble membrana de 40-50 um de espesor.

El microorganismo se replica dentro del eritrocito por fision binaria para formar hasta ocho
organismos individuales dentro de una vacuola simple (RISTIC & WATRACH, 1963; PALMER &
McGUIRE, 1984; RISTIC & KREIR, 1984). Posteriormente, los organismos salen del eritrocito,
utilizando mecanismos aparentemente no liticos e infectan los eritrocitos aledafios, (ERP &
FAHRNEY, 1975).

El cuerpo inicial se encuentra dentro los globulos rojos en nimero variable y esta formado por materia
fibrilar y varios granulos electro densos que contienen ADN, ARN y hierro organico, rodeados por una
doble membrana. Estos cuerpos iniciales, a 1a vez son fimitados por una vesicula intracitoplasmatica,
constituida por una sola membrana, y que también posee material fibrilar, nombrada cuerpo de
inclusion (RISTIC & KREIR, 1984).

Este hemoparasito se caracteriza ademds, por producir catalasas, no producir pigmentos y no formar
esporas u otros estados de resistencia. Es sensibles 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 a 35 »C por 90 minutos (RISTIC & KREIR. 1984).
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Patogenia

Segiun BLOOD (1992), la anaplasmosis es primariamente una anemia, cuyo grado varia en funcion del
numero de eritrocitos pa—-sitados. La primera aparicion de Anaplasma spp en la sangre coincide con
una caida en el hematocrito y en el nivel de eritrocitos, con aparicion de eritrocitos inmaduros en frotis
de sangre, y fiebre. Los animales con afectacidén aguda pueden morir poco después de llegar a esta
fase. Si el animal se recupera del ataque agudo inicial, ocurren crisis periddicas por la invasion de los
eritrocitos maduros por parasitos, aunque de intensidad decreciente. El grado de anemia varia
ampliamente en bovinos jovenes de mas de tres afios, pero siempre es grave en animales adultos y

espienectomizados.

Para MEDELLIN (2003), A marginale es estrictamente intracelular, un parasito obligado que infecta
al eritrocito bovino y que raramente se observa fuera de las células. El organismo penetra por
invaginacion al eritrocito sin que ocurra destruccién de las células, se encierra en una vacuola y se
multiplica por fision binaria en forma de cuerpo de inclusion, pudiendo observar de dos a tres cuerpos.

El periodo prepatente durante la incubacion de la enfermedad es de dos a tres semanas y la duracidn

depende de la cantidad de organismo infectante.

FRANCIS et, al (1979), refiere que en los portadores vertebrados, A. marginale invade los eritrocitos

maduros con la formacion de una vacuola, derivada de estos, alrededor de los microorganismos.

RICKEY (1981), determino que estos microorganismos se multiplican y luego nuevos organismos
salen del globulo rojo, utilizando mecanismos hasta ahora desconocidos, pero aparentemente no liticos
¢ infectan a los eritrocitos aledafios. Después que el parasito entra en el huésped bovino el nimero de
células rojas infectadas se duplica entre las 24 y 48 horas siguientes. La infeccion puede detectarse por

microscopia entre 20 y 40 dias después de la transmision y de la virulencia del aislado.
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Susceptibilidad

Para BENAVIDES (1985), el cuadro clinico tipico de la infeccién aguda por 4. marginale ocurre
imicamente en animales adultos susceptibles cuando se transportan a regiones endémicas. En los sitios
donde las garrapatas son abundantes caracterizandose la enfermedad por la estabilidad enzodtica, que
implica la presencia de un alto porcentaje de ganado infectado, con fa rara ocurrencia de 1a enfermedad

clinica.

CETRA e, ai (2000), menciona que esta relacion se mantiene debido a dos factores: la inmunidad
pasiva {anticuerpos), proveida calostro v la temprana infeccion de los temeros, los que se demostrd
que poseen resistencia innata hasta cerca de los nueve meses de edad. Durante esta edad los animales
adquieren fa infeccién sin presentar los signos aparentes de la enfermedad v la inmunidad resultante,

una vez establecida, es mantenida en el ganado adulto mediante reinfecciones, sin sintomas clinicos.

Sintomatelogia

Segin VISESHACUL ¢, al (2002), 1a enfermedad se caracteriza por marcada anemia hemolitica, altos
niveles de rickettsemia, disminucion del peso, aborto y en muchos casos la muerte en animales de mas
de tres afios de edad. La anemia méaxima ocurre de uno a seis dias después de la parasitemia y persiste
por cuatre a 15 dias, donde hasta el 75% de los eritrocitos se pierden de la circulacidn. El periodo de
convalecencia es de uno a dos meses, y esta acompafiado por incremento de la hematopoyesis y puede
haber recurrencia de la parasitemia. Los pardmetros hematicos retoman a los normales, pero los
organismos continian presentes en la circulacion periférica. Los animales que sobreviven a la
infeccion aguda permanecen como portadores con continuos ciclos submicroscopicos de rickettsemia

que pueden persistir durante toda la vida del animal.

RICHEY & PALMER (1990), mencionan que un animal infectado no presenta signos clinicos hasta
que mas de un 15 % de los eritrocitos ne hayan sido parasitados. En ese momento, la parasitemia
comienza a incrementarse y posteriormente los eritrocitos infectados se eliminan del torrente

circulatorio mediante fagocitosis por las células del reticulo endotelial del bazo, higado y nddulos
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linfiticos; induciéndose el desarrollo de una fase de inflamacion aguda. La subsiguiente fiebre,

temperatura de hasta 41 °C, es el primer sintoma clinico de la enfermedad.

Para ALDERINK & DIETRICH (1981), la respuesta febril es seguida de anorexia, depresion y
debilidad muscular, acompafiada de una acidosis severa. La destruccién continuada de eritrocitos, sin
liberacion de hemoglobina, trae consigoe palidez mucosal, sangre acuosa y posteriormente ictericia,
pudiendo aparecer anticuerpos antieritrocitarios, lo que puede exacerbar la anemia. Luego de esta fase
aguda se presenta la hiperaguda, donde ocurre una perdida dramatica de peso, aborto en vacas

prefiadas, fallo cardiopulmonar y muerte.

Segiin SWIFT & THOM (1983), los animales que sobreviven a esta fase disminuyen drasticamente la
parasitemia y desarrollan una marcada respuesta regenerativa a la anemia. No hay evidencias de que
exista una supresion al nivel de medula osea. Los parametros hematolégicos retornan gradualmente 2

valores normales luego de muchas semanas.

Para VISSHAKUL ez, al (2002), el ganado recuperado puede permanecer infectado con bajos niveles
de parasitemia, que fluctia por periodos largos de tiempo. A estos animales se les denomina
portadores asintomaticos de la enfermedad, en los cuales la enfermedad es dificil de diagnosticar por

los métodos tradicionales.

PALMER & McGUIRE (1995), mencionan que estos animales afectados pueden desarrollar la forma
cronica de la enfermedad sin manifestaciones clinicas. Esta forma ademas de presentarse como secuela
de la convalecencia de las infecciones agudas, también puede ser el resultado de una infeccion

inducida con cepas atenvadas (premunicion).
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Patologia

Para CIPOLINI & MANGOLD {2006), los hallazgos mas evidentes consisten en una marcada ictericia
y palidez de los tejidos. La sangre presenta un color rojo claro debida a la intensa anemia. El bazo esta
agrandado y de color marrdn rojizo, observandose ademas hepatomegalia. La vesicula biliar aparece
repleta con el contenido espeso y con grumos por la anorexia. Ocasionalmente la orina es mas oscura
debido a los pigmentos biliares. A diferencia de la babesiosis no se observa congestion de la masa

encefalica ni hemoglobinuria.

Segiin ATIELLO {2000), los cadaveres del ganado muerto por lo general estan marcadamente anémicos
e ictéricos. La sangre esta clara y acuosa, el bazo esta agrandado y blando con foliculos prominentes,
el higado puede estar moteado y de color amarillo anaranjado, la vesicula biliar esta distendida y bilis
espesa de color marrén o gris, a menudo estdn presentes petequias y equimosis epicardicas y
pericardicas. La fagocitosis extensa de eritrocitos es evidente al examen microscopico de los drganos

reticuloendoteliales.

Diagnostico

Segiin BLOOD (1992), un diagnostico positivo de anaplasmosis depende de la transmision positiva y
las pruebas de fijacion recomplemento. La historia del brote, conocimiento de la existencia de la
enfermedad en el drea y la presencia de insectos vectores u otros modos de propagacion de la

enfermedad, pueden sugerir la presencia de anaplasmosts.

TORIONI & ECHAIDE (2003), determinaron que para el diagnostico de certeza de la enfermedad
deben enviarse al laboratorio extendidos de sangre periférica, sangre con anticoagulante, muestras de
suero y leche y aunque tienen menor utilidad, trozos de bazo, higado y rifién. La microscopia directa
de extendidos de sangre tefiidos con la coloracion Giemsa, adecuada para la confirmacién de casos
agudos de anaplasmosis, es economica y accesible aunque depende de la experiencia del observador.

La identificacion de la proporcion de eritrocitos jovenes e inmaduros en los extendidos de sangre y el
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indice hematocrito, permiten emitir un pronostico sobre ¢l curso de la enfermedad para cada

individuo,

Las técnica para la amplificacion del ADN (PCR), es Gtil para confirmar la presencia de Anaplasma
spp, en portadores cronicos, cuando 1a serologia no es concluyente, como se ha observado en la iltima
etapa de erradicacion de la enfermedad en rebafios situados en areas no endémicas. También es util
para evaluar la eficacia del tratamiento esterilizante de A. marginale, antes de la desaparicion de los

anticuerpos. Sin embargo su uso esta limitado a proyectos de investigacion debido a su elevado costo.

La prueba conocida como “isotest”, se basa en la inoculacidon de terneros esplenectomizados con
sangre de potenciales portadores cronicos de 4. marginale. Es el método mas sensible que se haya
descrito, reproduce la enfermedad y es usado principaimente para estudios experimentales.

Similarmente a la técnica anterior, es costosa y lenta.

Con el desarrollo de PCR y sondas de acidos nucleicos, quedd demostrado que algunos de los
métodos serologicos que se utilizaron durante décadas para determinar los anticuerpos especificos
contra A. marginale, tenian problemas de sensibilidad y especificidad. Por esta razon las pruebas de

fijacién del complemento ¢ inmunofluorescencia, se estan dejando de usar.

La prueba de aglutinacion en placa o prueba de la tarjeta o “card test” {CT), fue desarrollada en 1972
y ha sido la de mayor difusidén en el mundo. Es cualitativa y debe ser realizada bajo estrictas
condiciones de laboratorio. Estd basada en un antigeno de 4. margingle crudo. En estudios
experimentales controlados, tiene una sensibilidad del 98% y una especificidad del 94 %, pero su

especificidad puede afectarse por diversos factores cuando se la usa rutinariamente.
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Una prueba inmunoenzimatica de competicidn (ELISA-c), fue desarrollada en 1996, esta basada en
una proteina de superficie de 4. marginale obtenida por recombinacién genética (rMSP5} y en un
anticuerpo monoclonal. Se la estd incorporando progresivamente en algunos paises como

complemento o reemplazo del CT. Tiene una sensibilidad del 96% y una especificidad del 95 %.

La prueba ELISA indirecto se desarrollé en 2001. Esta basada en la misma proteina tMSP5, pero tiene
utilidad para analizar muestras individuales de leche. Tiene una sensibilidad del 97 % y una
especificidad del 95 %.

Tratamiento

Segin AIELLQO (2000), actualmente se usan las tetraciclinas ¢ imidocarbamol. El ganado vacuno
puede ser esterilizado con estos firmacos y posteriormente permanece inmune a la anaplasmosis

severa durante al menos ocho meses.

TORIONI & ECHAIDE (2003), mencionan que para los casos de infeccion aguda, se aplican de 10
mg/kg de oxitetraciclina por via intramuscular ¢, de 20 mg/kg de oxitetraciclina de accion prolongada
por la misma via (presentaciones al 10% y 20% respectivamente). La leche de las vacas tratadas no
puede ser destinada a consumo humano. En los casos de infeccion cronica por Anaplasma spp, se
puede realizar un tratamiento esterilizante, eficaz en la mayorfa de los casos. Este se basa en la
aplicacién de oxitetraciclina de accién prolongada (20 mg/kg) en tres ocasiones con una semana de
intervalo entre cada una. Este fratamiento debe aplicarse en bovinos después de la convalecencia y en

los portadores cronicos identificados mediante serologia.
MEDELLIN (2003), sugiere que en los casos clinicos severos se hace necesaria la terapia de soporte

mediante la aplicacidn de hidratantes, antihistaminicos y analgésicos para eliminar de manera efectiva

los estados de portador.
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Profilaxis

Segun AIELLO (2000), en algunos paises, la infeccion con A. centrale vivo se usa como vacuna para
proteger el ganado vacuno conira la enfermedad severa debida a la infeccidn subsecuente con la
especie mas patogénica 4. marginale. La vacuna de A. centrale produce reacciones severas en una

pequeiia proporcion del ganado vacuno.

BLOOD (1992), menciona que en cualquier programa de vacunacion debe prestarse especial atencion
a los animales en situaciones de alto riesgo, especialmente animales traidos desde areas no enzodticas,
aquellos de dreas circundantes similares a las que se pueda propagar la enfermedad por expansion de la
poblacidén vector bajo la influencia de condiciones climatologicas adecuadas, y animales dentro del

area que pueden ser expuestos por stress nutricional o climatico.
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IV. MATERIALES Y METODOS.

Localizacion del estudio

El presente estudio exploratorio se realizo en el municipio de Matagalpa, el cual estd situado en el
Departamento de Matagalpa, ubicado dentro de la zona montafiosa del area central de Nicaragua, entre
las coordenadas 11° 47° 46" de latitud norte 85° 59° 59° de longitud oeste a 130 Km. de Managua, con
un area total de 1800 Km? de superficie, distribuido en 33 comarcas, que estan agrupadas en 4
territorios de acuerdo a que hay tres zonas conforme a la precipitacion pluvial que son : seca , semiseca

y himeda.

A una altura promedio de 775 mts sobre el nivel del mar (msnm) encontrandose las maximas en las
zonas de Apante, Matazano y Jumaiqui con 1200msm y las partes mas bajas en las comarcas de Yaule

y Waswali con 500 y 600 msnm respectivamente.

Matagalpa cuenta con una temperatura media anual oscilante entre los 24 y 35 °C, y una humedad
relativa de 80 %, £ 5 %, con una precipitacién oscilante entre los 600 y 1900 mm anuales. Dicho
trabajo exploratorio fue realizado en el periodo comprendido entre los meses de noviembre del 2005 a

abril del 2006 con una pluviosidad promedial de 600 a 800 mm de lluvia respectivamente.

Universo y muestra:

El estudio se realizo en ocho fincas lecheras, con sistema tradicional en el municipio de Matagalpa.
Constando estos con una poblacion total de 473 bovinos adultos mayores de un afio, que representan el

universo del cual se muestreo el 30% de la poblacion que corresponde a 142 bovinos (Muestra).
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Tipo de muestra:

Probabilistica.

Pasos para Ia recoleccién de datos y muestra:

Se asigné una hoja de informacion por finca con el nombre de esta para la identificacion de muestras.

Los animales fueron seleccionados de forma aleatoria, asignindole un nimero de muestra y sus
respectivos datos que correspondia a su identificacion.
Se observo la presencia de garrapatas sobre el animal realizando un conteo para estimar la carga

parasitaria por finca.

Segun HENDRIX (1999), la obtencion de una muestra de sangre se realiza siempre en condiciones de

asepsia, esto incluye limpiar la piel donde se va a pinchar con alcohol y utilizar agujas estériles.

Se le aplico un golpe con la palma de la mano sobre el pabellén auricular (circulacion periférica), para
resaltar las venas. Se desinfecto con un algodon empapado de alcohol el 4rea donde se tomo la

muestra.

Se canalizo la vena con una aguja calibre 20, la sangre fluye por goteo hacia un tubo serolégico con
anticoagulante (EDTA), luego el tubo se tapo y se agito suavemente con ¢l fin de mezclar de forma

homogénea la sangre con el anticoagulante.

La muestra se dejd reposar en la gradilla y se deposité en el termo con hielo, para ser llevado
respectivamente al Laboratorio de parasitologia del Departamento de Medicina Veterinaria de la
Facultad de Ciencia Animal de la Universidad Nacional Agraria, donde se realizaron los frotis

sanguineos.

27



Pasos para realizar los frotis sanguineos y tincidon con Giemsa.

Se utilizé portaobjetos nuevos sumergidos en alcohol etilico al 70° y secados con papel toalla para su
limpieza.

Se colocd una gota de sangre en un lado del portacbjeto. Con empleo de otro portaobjeto sobre la gota
de sangre en posicion de un angulo de 30-45 °, luego se esperd que la gota de sangre se distribuyera en
un angulo formado por los dos portaobjetos, seguido se deslizo suave y rapido para extender la gota de
sangre sobre el portaobjeto en el que se realizaba el frotis. Esto se realizé de forma continua e

ininterrumpida.

Las extensiones se secaron al aire libre lo mas rapido posible, ya que esto evita la deformacion de los

gldbulos rojos.

Posteriormente se tifieron con Giemsa en el siguiente orden:

1-Se coloco el portaobjeto con la extension de sangre encima del soporte de tincion.

2-Se dejo caer sobre el frotis 2 gotas de metanol y  reposar por cinco minutos con lo que se
consigue el fijado.

3-Se escurrio el metano! colocando las laminas de forma vertical hasta que se secaran.

4-Una vez seca las laminas se aplico tincién Giemsa, sobre todo el frotis sanguineo durante 30
minutos. La solucion para la tincion fue de dos mi de agua mas cinco gotas de tincidn Giemsa.
5-Se lavd las laminas con agua, hasta escurrir todo el colorante.

6-Se colocé las laminas de forma vertical hasta que se secaran completamente.
Observacion al microscopio
El frotis sanguineo se observd con el objetivo de mayor aumento (100 x), utilizando aceite de
inmersion, ya que aplicando este se facilita la visualizacion de los parasitos intraeritrocitario de

acuerdo a su morfologia fueron identificados y separadas las laminas positivas, para ser revisadas

nuevamente por el tutor para su confirmacion.
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Analisis Estadistico

Los datos de campo fueron tomados y agregados en una base de datos Excel, junto con los resultados
de los analisis de laboratorio, los cuales fueron analizados por medic de un sistema estadistico
denominados SPSS ( Stadistic Program Standar System), los cuales utilizaron modelos lineales
ANOVA y R? asi como la utilizacién de modelos de regresidn lineal, con los que se determiné la

correlacion y la determinacion de factores incidentes (x) y variables independientes (y).

Plan de Tabulacion.

Para la realizacién de los andlisis de los datos, se emplearon medidas de resumen para datos

cualitativos (porcentajes) y medidas de tendencia central (media),
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V. RESULTADOS

De una poblacién de 473 bovinos lecheros adultos, se tomd una muestra de 142 bovinos
correspondiente al 30%, de los cuales resultaron positivos a babesia 23 animales, lo que corresponde a
16.2 %, (Figura 1). En lo referente a la frecuencia de Anaplasma marginale no hubieron casos
positivos. La investigacion se realizG en bovinos distribuidos en ocho fincas del municipio de

Matagalpa.

Dichas fincas presentaban variaciones en los dnimales positivos a Babesia spp., (Anexo, tabla 1.)
siendo la finca San Luis de Apante la que presentd mayor cantidad de animales positivos con un 50 %
de los animales muestreados, progresivamente las fincas San Luis con 20.8 %, Las Lomas y la
Argollona con un 20 %, El Socorro Apante grande con 17.6 %, El Diamante 16.6 % y San Antonio y

El Nancital que no presentaron ningun caso positivo a babesia.

De los animales positivos presentaron una variacion en cuanto al mimero de afectados segin la raza,

sexo, condicion corporal, carga de garrapatas y edad.

1. Raza.

Del total de animales muestreados (142), el 53.5% (76) pertenecen a la raza Pardo suizo, 19.7% (28)
pertenecen a la raza holstein, 9.8% (14) pertenecen al encaste suindico, 7.75% (11) pertenecen a la
raza Brahman y Guenrsey, la raza Beef master proporcionaba el 1.41% del total de animales

examinados. (Figura 3 y Tabla 2)

A partir de lo anterior se identificaron 23 muestras positivas de los cuales el pardo suizo le
corresponde el 60.9% de las muestras positivas (14 animales), la raza Holstein se vié afectada en un
13% (3 animales), en la raza Guernsey se determind que el 21.7% de las muestras positivas

corresponden a esta raza, el 4.3% fue positivo para el encaste Suindico.
No obstante el porcentaje de prevalencia en las distintas razas se manifesté de la siguiente forma:
Pardo suizo (9,8%), Holstein (2.1%), Guemnsey (3.5%), Suindico (0.7%). Como se observd existe un

mayor porcentaje de positivos en la raza pardo suizo siendo esta la raza mas afectada vy el encaste de
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Suindico fue el menos afectado. Es necesario sefialar que la raza Brahman y Beef master no

presenfarcn casos POSitivos.

2. Sexo.

De los 142 bovinos muestreados en las 8 fincas del municipio de Matagalpa clasificados de acuerdo

al sexo el 97.2% fueron hembras v el 2.8% fueron machos.

Segiin la afectacién de babesia por el sexo se encontrd que de las hembras examinadas (138), el
16.7% de estas fueron positivas a babesia y ninguna a anaplasma, mientras que en los machos

muestreados en el estudio (4), ninguno salid positivo. (Anexo, Tabla 3)

Del total de animales muestreados de acuerdo al sexo se encontrd una diferencia significativa, en la
presentacion de babesia tomando en cuenta esta categoria, es decir que hubo una predisposicion por

las hembras. Figura 4.

3. Condicion Corporal {ver anexo).

Para la asignacion de los animales muestreados, con respecto a su condicidon corporal se emplio la
clasificacién utilizada por el centro internacional de la ganaderia, la cual tiene una escala del 1-5 segiin

su condicion fisica.

Se encontré una mayor proporcion en los animales que poseian una condicion corporal de cuatro en la
escala para ganado lechero, el cual el 47.8 % correspondiente a 11 animales positivos, pertenecen a
esta categoria, seguida por la categoria cinco, con el 21.7 % (5). La condicion corporal 3 con el 17.4

%% (4), manifestando el 13 % los animales que poseian una condicién corporal de 1. Tabla 4.
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Dicha tabla representa que los animales que poseen una condicién corporal 2, no manifestaron

resultados positivos a babesia.

Del total de animales muestreados {142) clasificados segin su condicién corporal correspondian que
17 animales equivalentes al 12 % de 1a muestra, pertenecen a la categoria 1, el 0.7 % (2) a la categoria
2, 12.7 % (18) a la categoria 3, el 39.4 % (56) corresponden a la categoria 4 y el 35.2 % (50)

pertenecen a la categoria 5.

Las proporciones y variaciones que se encontraron es este rango, son manifestadas en la Grafica 2 en

la parte de anexos.

4. Carga de garrapatas

De los 142 animales muestreados durante el estudio, el 100 % poseian garrapatas, estadisticamente se
determind que no existe una relacidn significativa entre la presentacion de garrapatas y los animales
afectados. La presentacién y el nimero de garrapatas por animales difiere entre cada una de ellos,
debido a la diferencias que existen en las condiciones individuales y en conjunto de cada finca. Los
bovinos que tuvieron una mayor presentacion de babesia, fueron los que tenian una carga de garrapatas
entre 1-5 (11 animales), mientras que la de menor proporcion de 6-10 presentaban cinco bovinos
afectados, los animales que poseian carga entre 11-15 salieron afectados solo 7 bovinos positivos,
(Tabla § ).

Por lo dicho anteriormente se deduce que no es relevante el nimero:de garrapatas en relacion a los

animales afectados por babesia, (Figura 5).

Los animales segin la carga de garrapatas se agruparon en 4 rangos de acuerdo al numero de

ectoparasitos, obteniéndose los siguientes rangos.

Rango 1 (1-5) correspondian el 45.8 % del total de las muestras.
Rango 2 (6-10) correspondian al 31.7 % del total de las muestras.
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Rango 3 {11-15) correspondian el 18.3 % del total de las muestras,
Rango 4 (16-20) correspondian al 4.2 % del total de las muestras, (Figura 7).

5 Edad

El rango utilizado para clasificar los 142 animales muestreados de acuerdo a la edad, fueron por afios

de vida, obteniéndose animales de 1.7 afios de edad.

Se presentd una tendencia que de los animales examinados el 30.4 % eran de 5 afios, el cual present6
una marcada diferencia de afectacion entre el resto de edades que se evaluaron, los que fueron: 1 afio
{4.3%), 2 afios (13%), 3 aiios {13%), 4 afios (21.7%), 6 afios (17.4%) y la edad de 7 aiios que no
presenté ningtn animal positivo (Figura 6); sin embargo la proporcidn entre los animales afectados de
acuerdo al niimero de positivos en cada edad, determinan que el porcentaje de afectacion de los
animales de 5 afios de edad es del 21.2 % siendo el mas alto de todas las edades seguido por animales
de 6 afio con 21 %, animales de 1 aflos 16.6 %, animales de 4 afios 14.3 %, animales de 3 afios 13 % v

animales de 2 afios con 12.5% ( Figura 8 y Anexos Tabla 6)
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VL. ANALISIS ESTADISTICO

Figura 1
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Figura 3
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Figura 5
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Figura 7
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VII. DISCUSION

En el estudio realizado en el departamento de Matagalpa, municipio de Matagalpa durante el periodo
comprendido entre noviembre 2005, abril 2006 en bovinos lecheros, se determiné que de los 142
animales muestreados que resultaron positivos a la presencia de Babesia, no se encontraron en un
estado fisico deficiente, lo cual también SHORTT (1973) en su estudio manifiesta que los casos de
babesiosis, se presentan en condiciones, que no necesariamente el animal este afectado su aspecto

fisico.

En el estudio realizado en las ocho fincas del municipio de Matagalpa, no se encontré presencia de

Anaplasma, con lo que se puede decir que en el 4rea seleccionada no hay Anaplasma.

Estudios realizados por SOLORIO RIVERA (1997), revelan que para la presentacidn de Babesiosis,
se asocian un conjunto de factores que propician las condiciones para que se de la enfermedad.
Condiciones como una adecuada temperatura y humedad adecuada, propician que el vector sobreviva
y que el hemoparasito sobreviva durante mucho tiempo, permaneciendo latente durante todo este

periodo.

Las enfermedades transmitidas principalmente por garrapatas {(Babesia y Anaplasma), son muy
frecuentes en las regiones tropicales y subtropicales, sin embargo se encuentran subdiagnosticadas
GAXIOLA e, af (1996). Dicho diagnostico ha sido realizado, sin embargo no se encuentran registros

accesibles, esto debido a que no son realizadas las publicaciones de estos estudios.

En el presente estudio se determiné que la prevalencia para Babesia fue del 16.2 %, observandose que
de los bovinos afectados por este hemoparasito, no manifestaban ninguna sintomatologia clinica, lo
que nos indica que todavia, el parasito no hacia una accion patogena aparente. Estudios realizados por
CANTO ALARCON er al (1999), expresan que la Babesia presenta ciertas reacciones clinicas
diferentes, con una cantidad menor de hemoparasitos, pero es debido a los periodos prepatentes cortos

y una mayor persistencia del parasito en la circulacion sanguinea que hacen manifestar estar
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reacciones. Opuesto a los resultados obtenidos en este estudio, no obstante estudios similares, llegaron
a la conclusién que la Babesia, no posee esa accion patogena no solo con la presencia en el huésped,
ya que esto no es un indicativo de la patogenicidad de la especie parasitaria, sino la cantidad de
eritrocitos afectado. (CTIPOLINT & MANGOLD, 2006).

A pesar de la poca cantidad de machos muestreados (cuatro), no hubo una presentacion de Babesia en
ellos, observandose una predisposicion de este hemopardsito en las hembras, concordando
con lo dicho por SOLORIO (1997), que durante una etapa de la fisiologia de la hembra la Babesia

infecta, aprovechando ciertas condiciones que propician su desarrolio dentro del huésped.

Se observé una preferencia en los bovinos positivos a Babesia en las razas PARDO SUIZO, (Figura
3), concordando con lo dicho por AIELLO en el afio 2000, que cita una susceptibilidad mayor en las

razas lecheras, expresando ademés que el ganado cebu, es mas resistente a las infecciones por Babesia.

SOULSBY (1987), FRISBY (2004) e IRWIN (2004), concuerdan que la Babesia, presenta una
sintomatologia tipica en una etapa de la parasitosis, sin embargo los animales muestreados no
manifestaron sintomas aparentes, confirmando fo dicho por AIELLO en el afio 2000, que menciona
que muchas veces la presentacion patogénica de los animales afectados, muchas veces cursa sin

sintomas clinicos aparentes.

Con respecto a la edad, se observé un comportamiento de presentacion de la Babesia, que aumentaba
gradualmente junto con la edad; esto se puede justificar por lo dicho por AIELLQO (2000), que cita que
animales jovenes infectados posteriormente desarrollan una inmunidad de por vida, concordando con
lo citado en el 2006 por CTPOLINI & MANGOLD, que expresa que los animales que han sufrido
infecciones desarrollan una inmunidad de por vida, aunque los animales estén presentes en una zona
endémica de la enfermedad, debido a esto VILLEGAS Y ALFARO (2006), mencionan que la

enfermedad ataca mas a los animales a medida que avanza la edad.

La carga de garrapatas presente en los animales sometidos al estudio no fue alta, llegando a la

conclusion que el nimero de garrapatas no es un indicativo de la afeccion de la Babesia, estudios
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similares realizado por RIVERA Y CUELLAR et al (1999), concuerdan con esta afirmacion citando
que la el calculo en el nimero de garrapatas productoras de niveles de afectacion, no estin
concretamente definidos, sin embargo el determina que no es grande el mimero de garrapatas para
producir una situacion endémica en el ganado. SOLORIO (1997), expresa que la existencia no es un
factor ha tomar en cuenta, ya que su niimero de presentacion en el animal va ha estar en dependencia a

factores como temperatura y humedad.
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VIII. CONCLUSIONES

La prevalencia de babesia y anaplasma en las ocho fincas representativas del municipio de Matagalpa

fue del 16.2 % en Babesia y no encontrandose en el estudio animales positivos a anaplasma.

Las fincas mas afectada fue la finca San Luis de Apante (50%) y las que resultaron no afectadas
fueron las fincas San Antonio y Nancital, que resultaron negativas a los analisis de los examenes de
laboratorio.

La presencia numérica de garrapatas, no influyd en la presentacion de la enfermedad.

La raza mas afectada por babesia fue la raza Pardo Suizo con el 60.9 % del total de animales positivos,

siendo las razas Brahman y Beef Masters las que no presentaron casos de babesiosis.

Las hembras resultaron las mas afectadas a babesia, 1as cuales representaron el 100 % de los animales

positivos.

Se determind que existe una predisposicion en los animales que poseen una condicion corporal 4,

basados en los porcentajes de los animales positivos.

La presentacién de babesia, manifesté una tendencia a aumentar en relacion a la mayor edad de los

animales.
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IX. RECOMENDACIONES

Emplear métodos o andlisis laboratoriales, de mayor sensibilidad como ELISA, analisis
serologicos, reaccion de cadena polimerasa (PCR), que determinan la presencia de anticuerpos

Ig G que es propia de estos hemoparasitos.

Tomar en cuenta para los proximos estudios de pardmetros importantes, que proporcionen mas

valor para determinar el prondstico y la gravedad de la parasitosis, como el hematocrito.

. Proporcionar una continuidad a esta investigacion, mediante el uso de una mayor cantidad de
poblacion no solo en la zona seleccionada, sino ademas en otras zonas de importancia ganadera

del pais.

Garantizar medidas de tratamiento y manejo de bovinos por ejemplo, realizar baiios
garrapaticidas cada ocho dias, rotacion de potreros, que proporcionaran un control adecuado y
sistemético, tanto de los agentes causales {Babesia y Anaplasma), como los medios de

transmision {garrapatas).
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BASE DE DATOS.

IDENTIFICACION C. Carga
Finca Raza Edad | Sexo Corp. G. Positiva | Negativa
11 Las Lomas P, Suizo 15 | Hembra 3 12 1 0
12 Brahman 5 Hembra 4 16 0 1
13 Brahman 4 Hembra 3 18 Q 1
14 P. Suizo 3 Hembra 4 10 0 1
15 P. Suizo 1 Hembra 4 13 0 1
16 Brahman 1,5 | Hermbra 3 15 0 1
17 Brahman 4 Hembra 4 11 0 1
18 P. Suizo 1.5 | Hembra 3 12 0 1
14 P. Suizo 4 Hembra 4 14 1 0
110 Brahman 2 Hembra 5 10 0 1
21 Sn. Luis P. Suizo 3 Hembra 4 12 1 0
22 P, Suizo 1.5 | Hembra 3 10 0 1
23 P. Suizo 4 Hembra 5 8 0 1
24 P. Suizo 5 Hembra 5 10 0 1
25 P. Suizo 3 Hembra 5 12 0 1
26 P, Suizo 5 Hembra 4 15 1 0
27 P. Suizo 2 Hembra 4 10 1 0
28 P. Suizo 5 Hembra 5 12 0 4
29 P. Suizo 4 Hembra 4 14 0 1
210 P. Suizo g Hembra 5 12 0 1
211 P. Suizo 45 | Hembra 5 12 0 1
212 P. Suizo 5 Hembra 5 8 0 1
213 P. Suizo 4 Hembra 4 10 0 1
214 P. Suizo 5 Hembra 5 12 0 1
215 P. Suizo 55 | Hembra 5 14 1 0
216 P. Suizo 8 | Hembra 5 18 0 1
217 P, Suizo 5 Macho 4 10 0 1
218 P. Suizo 4 Hembra 5 10 0 1
219 P. Suizo 45 | Hembra 4 14 0 1
220 P. Suizo 5 Hembra 4 14 0 1
221 P. Suizo 4 Hembra 3 9 0 1
222 Holstein 3 Hembra 5 & 0 1
223 P. Suizo 25 | Hembra 4 18 0 1
224 P. Suizo ) Hembra 5 10 1 0
3 La argollona P. Suizo 3 | Hembra 4 8 0 1
32 P, Sulzo 5 Hembra 3 12 1 0
33 P. Suizo 2,5 | Hembra 3 7 1 0
34 P. Suizo 4 Hembra 5 9 0 i
35 Holstein 1,5 | Hembra 4 7 0 1
36 P, Suizo 1 Hembra 3 13 0 1
37 P. Suizo 3,5 | Hembra 4 8 0 1
38 P. Suizo P Hembra 4 8 0 1
39 P. Suizo 5] Hembra 5 11 1 O
310 P. Suizo 4 Hembra 4 4 0 1
311 P. 8Buizo 4 Hembra 5 4 0 1
312 Guernsy 5 | Hembra 5 5 0 1
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313 Holstein 55 | Hembra 4 4 0 1
314 Hoistein 5 Hembra 4 3 0 1
315 P. Suizo 5 Hembra 5 6 4] 1
316 P, Suizo -] Membra 5 4 0 1
17 P, Suizo 45 | Hembra 5 8 0 1
318 P. Suizo 8 Hembra 5 4 0 1
319 P. Buizo 5 Hembra 5 8 1 0
320 P. Suizo 7 Hembra 4 7 0 1
31 P, Suizo 55 | Hembra 4 5 1 0
322 P. Suizo 45 | Hembra 5 4 0 1
323 P. Suizo 55 | Hembra 5 6 0 1
324 P. Suizo 5 Hembra 5 4 Q 1
325 P, Suizo 8 Hembra 5 5 0 1
41 Sn. Antonio P. Suizo 5 Hembra 3 12 Q 1
42 S. Indico 2 Hembra 4 3 ¥ 1
43 P. Suizo 45 | Membra 4 7 0 1
44 S. Indico 2.5 | Hembra 3 10 0 1
45 S. Indico 2 Hembra 3 15 0 1
46 S. Indico § Membra 4 & 0 1
47 Beef Masters 3 Hembra 3 11 0 1
43 3. Indico 7 Hembra 4 17 0 1
49 8. Indico 2 Hembra 4 14 0 1
410 S. Indico 4 Hembra 5 10 0 1
411 Holstein 45 | Hembra 5 9 0 1
412 Beef Masters 3 Hembra 4 8 0 1
413 Holstein 2 Hembra 5 18 0 1
414 P. Suizo 6 Hembra 4 11 0 1
415 Holstein 4 Hembra 4 7 0 1
418 P. Suizo 5 Hembra 5 10 0 1
417 P. Suizo 3,5 i Hembra 4 5] 0 1
418 S. Indico B Hembra 4 14 0 1
419 P. Suizo 4 Hembra 5 8 0 1
51 Nancital Brahman 4 Hembra 4 5 0 1
52 S. Indico 5 Hembra 5 4 0 1
53 P. Suizo 3 HMembra 5 4 0 1
54 Brahman o] Hembra ) 5 D 1
55 8. Indico 3.5 | Hembra 4 4 0 1
56 S. Indico 2 Hembra 5 4 0 1
57 Brahman 4 Hembra 4 4 0 1
58 P. Suizo 3 Hembra 5 6 0 1
59 P. 8uizo 3 Hembra 5 ) 0 1
510 Brahman 8 Hembra 5 4 0 1
511 Brahman 55 | Hembra 5 5 0 1
512 B. Suizo 4 Hembra 5 4 0 1
513 P, Suizo 45 | Macho 4 4 0 1
514 P. Suizo 3 Hembra 4 4 0 1
515 P. Suizo 3 Hembra 4 5 0 1
516 8. Indico 4 Hembra 4 5 0 1
517 P. Suizo 2 Hembra 4 4 0 1
518 P. Suizo 4 Hembra 4 4 0 1
519 P. Suizo 3,5 | Hembra 4 6 0 1
61 El Diamante P, Suizo 3 Hembra 1 2 0 1
62 P. Suizo 2,5 | Hembra H 4 0 1
63 Holstein 4 Hembra 1 & 0 1
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64 P. Suizo 1,5 | Hembra 1 8 0 1
65 Holstein 5 Hembra 1 4 0 1
66 Holstein 3 Hembra 1 5 0 1
67 S, Indico 2 Hembra 1 ) 0 1
68 P. Suizo 35 | Hembra 1 4 ] 1
69 P. Buizo 4 Hembra 1 4 0 1
610 Holstein 2 Hembra 1 6 0 1
611 Brahman 4 Hembra 1 6 0 1
612 P. Suizo 5 Hembra P4 4 0 1
613 P. Suizo 3 Hembra 1 6 { 1
514 P. Suizo 3 Hembra 1 4 D 1
615 P. Suizo 4 | Hembra 1 6 0 1
616 P. Suizo 5 | Hembra 1 7 1 0
617 P. Suizo 5 | Hembra 1 5 1 0
618 8. Indico 3 Hembra 1 5 1 4]
Sn. Luis de
71 Apante Guemnsy 1,5 | Hembra 3 4 0 1
72 Guernsy 1 Hembra 4 3 0 1
73 Guemnsy 1,9 | Hembra 3 2 1 0
74 Guernsy 2 | Hembra 4 2 0 1
75 Guemnsy € | Hembra 5 1 0 1
76 Guemsy 5 | Hembra 4 5 1 4
77 Guernsy 4 Hembra 4 2 1 0
78 Guemsy § | Hembra 5 3 1 0
79 {Guemnsy 3,5 | Hembra 4 3 1 0
710 Guernsy 8 | Hembra 3 5 0 1
81 Ef Socorro Holstein 1 Hembra 5 3 0 1
B2 Holstein 1,5 | Hembra 5 4 0 1
83 Holstein 1 Hembra 4 3 1 0
84 Holstein 2 Hembra 5 3 0 1
85 Holstein 1 Hembra 4 4 0 1
86 Holstein 3 Hembra 4 3 0 1
87 Holstein 4 Hembra 4 3 1 t]
88 Holstein 1.5 | Macho 5 4 0 1
89 Holstein 4.5 | Hembra 4 4 0 1
810 Holstein 3,5 | Hembra 5 4 D 1
811 Halstein 5 Hembra 5 4 0 1
812 Holstein 4 Hembra 3 3 0 1
813 Holstein 3 Hembra 4 3 0 1
814 Holstein 5 Hembra 5 3 0 1
815 Holstein 3,5 | Hembra 4 3 1 0
816 Holstein 4 Hembra 3 3 0 1
817 Holstein 2 Hembra 4 3 0 1

52




TABLAN®

FINCA N° DE MUESTRAS | POSITIVOS | NEGATIVOS | % DE POSITIVOS
San Luis de Apante | 10 5 5 50
San Luis 24 5 19 208
Las Lomas 10 2 8 20
Argollona 25 5 20 20
San Antonio 19 0 19 0
Nancital 19 0 19 0
Diamante 18 3 15 16.6

| Bl Socorro 17 3 i4 17.6
TABLAN®2
RAZA N° DE MUESTRAS | POSITIVOS | NEGATIVOS | % DE POSITIVOS
Pardo Suizo | 76 14 62 184
Brahman i1 0 1 0
Holstein 28 3 25 10.7
Guenrsy 11 5 6 1454
Sui Indicus | 14 1 13 7
Beef masters | 2 0 2 0
TABLAN®3
SEX0O | N°DE MUESTRAS | POSITIVOS | NEGATIVOS | % DE POSITIVOS
Hembra | 138 23 115 i67
Macho |4 0 4 0
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TABLAN° 4

CONDICION C. | N° DE MUESTRAS | POSITIVOS | NEGATIVOS | % DE POSITIVOS
1 17 3 14 17.6

2 1 0 2 0

3 18 4 14 222

4 56 11 45 19.6

5 50 5 45 10
TABLAN®S

C. GARRAPATAS | N° DE MUESTRAS | POSITIVOS | NEGATIVOS | % DE POSITIVOS
13 65 11 54 16.9
6-10 45 5 40 11.1
11-15 26 7 19 26.9
16-20 6 0 6 0
TABLAN®6

EDAD | N° DE MUESTRAS | POSITIVOS | NEGATIVOS | % DE POSITIVOS
1 6 1 4 16.6

2 24 3 21 12.5

3 23 3 21 13

4 35 5 30 14.3

5 33 7 26 21.2

6 19 4 15 21

7 2 0 2 0
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EJEMPLARES DE GARRAPATAS

Eritrocitos parasitazos con Babesia spp. Tébano

L%



il Bioldgion de Babesi fﬁ gering
Ciclo Bioldgice de Bobesia biseming

wanedero vertebrado.

iy



MAPA DEL MUNICIPIO DE MATAGALPA, NOTENSE LOS PUNTOS DE LAS FINCAS
EVALUADAS,

Simbaelos

Esquema endestaque represeita el casco urbano de la cludad.
Puntfos fiegros representan las {incas muestreadas.
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o
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TABLA DE CATEGORIAS DE LA CONDICION CORPORAL

Condicién corporal 4

-+ Vaca emanciada, extremadamente
delgada

= Apofisis sepinosa de las vértebras del
domo ¥ grupa prominenies y vigibles

- Procesos espinosos v Iransversos con
una depresion profunda

~ Condicién comoral 2

Vaca delgada

i+ Apofisis espinesa de las vértebras del
‘Jomo v grupa visibles pero no
prominentes

-~ Procesos espinosos y ransversos con | E
una tigera depresion entre ellos ;

~ Condicion corporal 3

= Vaca en una condicion corporal media,
‘Gptima.

-« Apofisis espinosas de las vértebras del
HOMo ¥ grupa no prominenies, se
‘aprecian con una ligera presion,

= Procasos espinosos y ransversos ton |
una ligera pandiente entre ellos.,

- Condicién corporald

» Vaca en una condicidn corporal pesada.

= Las apofisis espinosas de Jas vérlebras
el lomo v grupa no se observan, se
aprecian con una fuede presidn.

-+ Superficie de ios Procesos espinosos v
transversos ligeraments redondesds.

Condicion corporal §

* Vaca en una condicion corporal grasa,

» Las apdfisis espinosas de las vértebras de
Jomo v grupa no se aprecian ni haciendo une
fuerte presidn

La superficie de los procesos espinesos v
transversos ligeramente redondeada v
CONVexs.



FOTOGRAFIAS DE LA FASE DE LABORATORIO,
a)




o0



a) Laminas de frotis sanguineos preparados para el andlisis.
b} Procesamiento de fijacion y tincion.

¢) Secado de frotis sanguineos.

d) Identificacidn de frotis sanguineos.

) Registro de muestras positivas.

f) Verificacion final de resultados de las muestras positivas.

g-h-1) Lectura de frotis en el laboratorio de parasitologia.
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