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INTRODUCCION

Uno de los obstaculos mas importantes para los programas de mejoramiento de la Ganaderia nacional son las
enfermedades transmitidas por ectoparésitos, en particular la Anaplasmosis Bovina, enfermedad causada por Ana-
plasma marginale que ocasiona anemia hemolitica por la destruccion extra-vascular de glébulos rojos.

La Anaplasmosis, también conocida como Ranilla, Huequera, Ranilla Blanca. Es una enfermedad infecto-
contagiosa que afecta a bovinos, ovinos, caprinos, bufalos y algunos rumiantes salvajes, caracterizada esencial-
mente por un aumento en la temperatura y una anemia progresiva, es comdn en los climas tropicales y subtropica-
les. Son susceptibles todas las razas bovinas, siendo las criollas mas resistentes que las europeas. Produce impor-
tantes pérdidas econémicas por disminucidn en la produccion de leche y ganancias de peso en engordas, abortos y
muertes y por los costos de tratamientos

La morbilidad es alta y la mortalidad depende de la receptividad y susceptibilidad del ganado, y puede ser de
hasta el 30%.

La Anaplasmosis se presenta generalmente entre 28 a 45 dias e inclusive después de varios meses posterior a
la fecha de introduccién de los bovinos a potreros infestados con garrapatas o donde haya insectos hemat6fagos.

Anaplasma marginale es la Gnica especie de rickettsias presente en México y es precisamente la mas patégena
de todas y se distribuye en las areas tropicales abarcando mas de la mitad del territorio nacional. La distribucion
geografica de este microorganismo, es amplia debido a la gran cantidad de vectores que la transmiten; practica-
mente todos los artropodos hemat6fagos como mosquitos, moscas y principalmente garrapatas de varios géneros,
como Boophilus, Amblyomma y Dermacentor.

El hombre también colabora en su transmisién, al emplear practicas medicozootécnicas carentes de higiene en
donde se involucre contacto con sangre de bovinos.

ETIOLOGIA

El agente responsable de esta patologia es una Ricketsia, perteneciente a la familia Anaplasmatacea, genero
Anaplasma, especie Anaplasma marginale; aunque existen otras especies de importancia veterinaria como: Ana-
plasma bovis, A. centrale y Paraanaplasma caudatum. La de mayor capacidad para originar graves problemas es
A. marginale,

El microorganismo se localiza obligatoriamente dentro de los glébulos rojos, se ubica en la periferia en con-
tacto directo con el citoplasma del eritrocito bovino, se observa como un cuerpo de inclusién, compuesto de 8 a 12
cuerpos iniciales, tiene forma esférica, un tamafio de 0,3 micras y se tifie de azul parpura con la coloracion de
Giemsa.

TRANSMISION

Es transmitida principalmente por garrapatas Ixodidaes, Boophilus microplus y Amblyoma cajenense, aunque
la transmision mecanica por medio de moscas, tabanos y el hombre (material quirdrgico, agujas), es sumamente
importante en la difusion de la enfermedad.

La anaplasmosis es una enfermedad de los animales adultos, puesto que los jovenes poseen una resistencia
natural, en otras palabras, ante una primoinfeccion el mayor riesgo lo corre el animal de mayor edad.

PATOGENIA

Los anaplasmas son bacterias intraeritrocitarias obligadas, se reproducen mediante divisiones binarias. Una
vez dentro del torrente sanguineo, penetra el glébulo rojo por endocitosis; proceso que consiste en la invaginacion
de la membrana celular del eritrocito y la formacidn de una vacuola alrededor del anaplasma, el microbio es capaz
de entrar o salir de la célula hospedera sin destruirla.

De alli en adelante comienza su multiplicacion y al cabo de tres a cinco semanas se evidencian en los frotis
sanguineos, constituyendo éste el periodo prepatente de la enfermedad. Luego viene un periodo patente, donde el
parasito se multiplica masivamente, pudiendo llegar a infectar 70% de los eritrocitos.

Los anaplasmas abandonan los eritrocitos por exositosis sin destruirlos y vuelven a afectar otros globulos ro-
jos, hasta que el animal desarrolla suficientes anticuerpos circulantes.
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El sistema inmunoldgico del bovino, en respuesta a la infeccion, identifica como extrafios a los eritrocitos in-
fectados que son removidos en grandes cantidades, lo que conlleva a una anemia hemolitica. La reduccion del
transporte de oxigeno a todo el organismo y la liberacion de pigmentos presentes en los eritrocitos (bilirrubina)
conducen a debilidad e ictericia, caracteristicos de esta enfermedad.

El bazo es uno de los principales érganos que participan en el control de la infeccion y como consecuencia, su
tamafio aumenta (esplenomegalia). A diferencia de otras enfermedades como Babesiosis por Babesia bigemina y
Leptospirosis, en la Anaplasmosis no se presenta hemoglobina en orina (hemoglobinuria), debido a que la heméli-
sis ocurre fuera de los vasos sanguineos

Debido a que los eritrocitos no son destruidos por hemolisis, sino retirados por fagocitosis y destruidos extra-
vascularmente por un proceso inmunoldgico, explican el por qué en esta enfermedad no hay hemoglobinemia ni
hemoglobinuria, a pesar de la grave pérdida de glébulos rojos.

SIGNOLOGIA

En los animales jovenes se ha observado mayor resistencia, y esto se debe a la inmunidad pasiva que su ma-
dre les proporciona por medio del calostro.

Los animales recién introducidos a un lugar infestado por garrapatas son mas susceptibles y no es raro un bro-
te de la enfermedad que se presente en 2 0 3 semanas después de la llegada de estos animales.

El periodo de incubacion puede variar de 3 a 4 semanas 0 mas cuando la infeccion ha sido transmitida por ga-
rrapatas, y de 1 a 5 semanas si fue por inoculacion en sangre.

Durante la fase aguda de la enfermedad, los signos clinicos mas significativos son: fiebre (41.5 °C), anemia,
aislamiento del animal, debilidad, disminucién de la produccion, pérdida de apetito, deshidratacién, respiracion
dificultosa (disnea), frecuencia cardiaca elevada, constipacion, temblor muscular, ictericia y bilirrubinemia. El
ndmero de eritrocitos desciende a menos de 2x10° /ul de sangre, el hematocrito a menos del 20%, en este momen-
to al realizar frotis sanguineos se pueden observar del 50-70% de eritrocitos afectados, las vacas gestantes abortan
y los toros bajan su calidad espermatica por varios meses.

Los casos hiperagudos cursan con fiebre alta, taquicardia, taquipnea y salivacidn, anemia y muerte subita en
24 horas.

La enfermedad provoca alta morbilidad y mortalidad en razas lecheras importadas, que no se han adaptado a
las condiciones agroclimaticas del pais.

La anemia maxima ocurre del primero al cuarto dia después del méximo de parasitemia. Por ello la anemia,
como signo clinico, no se evidencia sino cuando ha ocurrido una pérdida de alrededor de 40 a 50% del valor ini-
cial del hematocrito. Si no hay tratamiento el animal muere, pero si por el contrario, se recupera después de ser
tratado, pasa al estado crénico o portador. El periodo convaleciente es de uno a dos meses y puede complicarse
por recidivas de la enfermedad. De alli la importancia de la vigilancia de los animales recuperados de una ana-
plasmosis durante este periodo de convalecencia.

LESIONES

A la necropsia, se observa deshidratacion, sangre acuosa, acumulacion de fluido en el pericardio y cavidad
pleural, pulmones edematosos, higado aumentado de tamafio y de color amarillento, vesicula biliar repleta, bazo
aumentado de tamafio y de color oscuro (casi negro) y hemorragias petequiales en el pericardio.

La sangre muestra una marcada reduccion en eritrocitos y hemoglobina. La morfologia esta alterada inclu-
yendo anisocitosis (eritrocitos de diferentes tamafios) y poiquilocitosis (diferentes formas de eritrocitos), general-
mente hay una leucocitosis.

DIAGNOSTICO

Se debe realizar en base al historial clinico, y complementarse con pruebas de laboratorio como son frotis
sanguineos tefiidos con Giemsa, Romanowski, Write solucion al 3% Azul toluidina, en donde seran observado los
cuerpos de inclusion de anaplasma sobre las orillas de los eritrocitos cuando se trata de anaplasma marginaley en
el centro en caso de anaplasma centrale, las muestras de sangre deben ser tomadas de la vena yugular ya que en
los capilares no se encuentra el agente; biometria hematica; aglutinacién capilar en tubo, aglutinacion en placa,
fijacion de complemento.

Como pruebas confirmatorias del diagndstico se puede recurrir a ELISA, IFT, PCR, RFC, RIA.

El diagndstico de la enfermedad, las muestras a tomar y los criterios a seguir, variaran segun las situaciones
gue se enfrenten:

1. En animales vivos, con los signos clinicos ya sefialados: Se debe realizar frotis sanguineos delgados, los cua-
les deben tefiirse con Giemsa para evidenciar el agente causal. Sangre completa, con anticoagulante y refrige-
rada, es la muestra de eleccién para enviar al laboratorio.
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2. En animales recién muertos: Se debe realizar toma de muestra de sangre en la oreja, cola, corazdn o extremi-
dades. Adicionalmente, se deben hacer frotis por aposicién (improntas) de rifion, bazo e higado. Las muestras
a enviar al laboratorio deben refrigerarse (sangre y muestras de 6rganos); los frotis se envian bien cubiertos a
temperatura ambiente.

3. En animales muertos, en descomposicion, si se amerita un diagndstico preciso, deben realizarse frotis por
aposicion de 6rganos como bazo, corazon, rifién e higado. Los frotis deben protegerse con papel absorbente
para enviarlos al laboratorio.

4. En animales en recuperacion, o para la deteccion de portadores, deben realizarse frotis gruesos de sangre y
toma de muestras de suero sanguineo para el diagnostico indirecto por serologia.

El diferencial debe realizarse con Babesiosis, Theileriosis y Eperitrozoonosis, por medio de serologia.

TRATAMIENTO

Tetraciclina a una dosis de 20mg/ kg PV durante 2-3 dias, via parenteral y administrar protectores hepaticos, car-
dioténicos y transfusion de sangre en anemias intensas.

Oxitetraciclinas 10 - 20 mg/Kg de PV, por 3-5 dias.

Dipropionato de Imidocarb 2.5 ml/100kg

Cacodilato de Na y Difosfato de Cloroquina.

Terapia de sostén: hierro, vitamina B12, soluciones salinas o glucosadas.

La transfusion sanguinea esta indicada cuando el No. de eritrocitos sea menor a 2.5 millones/mm3 'y el Ht. menor
al 12%. Se pueden aplicar hasta 7.5 litros.

CONTROL Y PREVENCION

Combatir a los vectores, acaricidas, control de moscas, realizar bafios garrapaticidas de manera periodica y
controlada, identificar los portadores, evitar infecciones por iatrogenia, Las vacunas utilizadas de manera adecua-
da y tomando las medidas de precaucion debidas pueden llegar a ser una opcion.

En Venezuela el control de la anaplasmosis por métodos inmunoprofilacticos (a través de vacunas) se ha in-
tentado, utilizando los siguientes métodos con resultados relativamente satisfactorios:

1. Inmunizacion, utilizando cepas virulentas.

2. Inmunizacion, utilizando cepas de Anaplasma céntrale.

3. Inmunizacion, utilizando cepas de Anaplasma marginale atenuado.

4. Inmunizacién, utilizando cepas de A. marginale inactivado.

Se ha probado un inmundgeno que consiste en cuerpos de inclusion (anaplasma), purificados por centrifuga-
cion diferencial mas saponina como adyuvante. Los resultados obtenidos son alentadores.

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. Ha sido descontinuada por falta de mercado.
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