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RESUMEN

A pesar de la caracteristica endémica de la anaplasmosis en
/enezuela, son pocos los estudios que se refieren a la protec-
=idn cruzada entre los diferentes aislados venezolanos de Ana-
plasma marginale. E| objetivo de este trabajo consistio en eva-
uar el desarrollo de la enfermedad en becerros mestizos Hols-
:zin infectados naturalmente con el aislado Lara y posteriormen-
= desafiados con aislados homdlogos y heterdlogos de la
rickettsia, en la blsqueda de proteccion cruzada. Para el logro
je estos objetivos, se adquirieron becerros mestizos Holstein
de una semana de nacidos en una finca del estado Lara, infec-
:ados de manera natural con A. marginale, y se dividieron en
ires grupos de tres animales cada uno. A los seis meses de
=dad fueron reinfectados con un indculo de 5 x 102 eritrocitos
nfectados con A. marginale del aislado homdlogo Lara (grupo

_ aislados heterdlogos Téchira (grupo ) y Zulia (grupo ).
Desde el comienzo de los experimentos se tomaron muestras
de sangre completa para evaluar parasitemia y hematocrito y se
svaluaron los signos clinicos. Los tres grupos fueron diferentes
en relacién al periodo pre-patente, porcentajes de disminucion
de hematocrito y niveles de parasitemia después del desafio.
Dos de los tres animales del grupo | resultaron protegidos con-
ira el reto homologo, al no manifestar caracteristicas compati-
bles con la enfermedad, mientras que los animales de los gru-
oos Il y lll presentaron evidencias clinicas de anaplasmosis. El
grupo inoculado con el aislado de Zulia presentd mayor severi-
dad clinica que el grupo desafiado con el aislado Tachira.

Palabras clave: Anaplasmosis, aislados venezolanos, protec-
¢ion cruzada.
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ABSTRACT

Despite the endemic characteristic of anaplasmosis in Venezuela,
there have been few studies that refer to cross protection among
distinct Venezuelan isolates of Anaplasma marginale. The objec-
tive of this work was to evaluate the development of this illness in
crossbred-Holstein calves naturally infected with the Lara isolate
and then challenged by homologous and heterologous isolates of
rickettsia in search of cross protection. In order to achieve this
purpose, crossbred-Holstein calves of one week of age, naturally
infected with Anaplasma marginale, were acquired from a farm in
Lara State and then divided into three groups of three animals
each. After six months, they were inoculated with 5 x 10® erythro-
cytes infected with A. marginale homologous Lara isolate (group
1), heterologous isolates Tachira (group 2) and Zulia (group 3).
From the beginning of experiment trials, blood samples were
taken to evaluate parasitaemia and packed cell volume, as well
as clinical signs were checked. The three groups were different
in relation to the pre-patent period, levels of packed cell volume
and parasitaemia after challenge. Two of three group 1 animals
were protected against homologous challenge when they did not
manifest signs of the disease, while the animals in groups 2 and
3 presented clinical evidence of anaplasmosis. The group inocu-
lated with Zulia isolate showed a higher clinical severity than the
group inoculated with Tachira isolate.

Key words: Anaplasmosis, Venezuelan isolates, cross protec-
tion.

INTRODUCCION

La anaplasmosis bovina es una enfermedad causada por
una rickettsia intraeritrocitaria, Anaplasma marginale [3, 26] y
constituye uno de los principales factores limitantes en el desa-
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rrollo de la ganaderia en América Latina. De manera similar a
otras enfermedades causadas por hematozoarios, como tripa-
nosomiasis o babesiosis, causa considerables pérdidas econé-
micas debido a la pérdida de peso, disminucién en la produc-
cion de leche y muerte de ganado importado o de animales
nativos que se mantienen en estrictas condiciones de estabu-
lacion [9, 19, 22]. En muchas regiones del mundo donde la
anaplasmosis es endémica, es dificil determinar las pérdidas
debido a la carencia de estadisticas y a la ocurrencia simulta-
nea de las otras enfermedades mencionadas [8, 28]. A pesar
del impacto econdmico de la enfermedad en Venezuela, los
escasos estudios sobre métodos de control inmunoprofilactico
se han basado, entre ofros, en la utilizacion de cuerpos de
Anaplasma marginale aislado Florida de Estados Unidos [15] y
mas recientemente, en la inoculacién de vacunas vivas de Ana-
plasma centrale [14, 27]. Las diferencias antigénicas de los ais-
lados venezolanos de A. marginale han sido identificadas par-
cialmente utilizando animales esplenectomizados inoculados
con algunos aislados [7] o mediante anticuerpos monoclonales
[12], y aunque las variaciones en morfologia, virulencia, estruc-
tura proteica y la habilidad de inducir proteccién cruzada fueron
demostradas entre aislados de A. marginale de Kenya, Israel,
Estados Unidos [17], Australia [1] y en Brasil [19], no existen re-
ferencias al respecto en Venezuela. Por estas razones es nece-
sario evaluar la respuesta de animales no esplenectomizados a
inoculaciones de diferentes aislados y a desafios homdlogos y
heterdlogos, con el fin de establecer criterios parasitologicos y
clinicos que permitan la aplicacion a futuro de métodos inmuno-
profilacticos. El objetivo de este trabajo consistié en evaluar el
desarrollo de la anaplasmosis en becerros infectados natural-
mente con el aislado Lara y posteriormente desafiados con ais-
lados heterélogos de la rickettsia, en la bisqueda de proteccion
cruzada entre aislados venezolanos de A. marginale.

MATERIALES Y METODOS

Infeccion y desafio con aislados geograficos
de Anaplasma marginale

Animales: Los grupos experimentales se conformaron
con nueve becerros raza mestizo Holstein, adquiridos en una
finca cercana a la poblaciéon de Duaca, estado Lara, y con edad
aproximada de siete dias. Esta explotacion no introduce ganado
fordneo, las gestaciones se logran a través de inseminacion ar-
tificial y no aplican vacunas contra especies de Anaplasma. La
finca tiene historia de brotes de anaplasmosis confirmados por
extendidos sanguinecs, y se han observado bovinos positivos a
A. marginale en las primeras 24-48 horas de vida.

En el momento de adquirir los becerros, éstos eran ne-
gativos a hemoparasitos a través de extendidos sanguineos
coloreados por tincién de Giemsa. Los animales fueron esta-
bulados en becerreras con proteccién contra vectores después
de su adquisicion.
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Aislados geograficos de Anaplasma marginale: Los
aislados geogréficos de A. marginale se obtuvieron de sangre
de bovinos infectados naturalmente en diversas zonas gana-
deras del pais (Tachira, Zulia y Lara), de fincas cerradas en
las que no habia incorporacion de animales de otras regiones.
El aislado Tachira proviene de un animal infectado de una ha-
cienda situada en el municipio Panamericana, sector Los Po-
zones, estado Tachira; el aislado Zulia de una explotacion si-
tuada en Machiques, distrito Perija del estado Zulia; el aislado
Lara de la misma finca donde se obtuvieron los becerros. Las
muestras de campo positivas a A. marginale con un porcentaje
de parasitemia de 5% o mas se preservaron en frio [13, 21].
Posteriormente se inocularon bovinos esplenectomizados es-
tabulados con un volumen de criopreservado que contenia
como minimo 10° eritrocitos infectados del aislado de interés,
a fin de obtener suficientes eritrocitos parasitados para las in-
fecciones del desafio. Cuando estos animales asi inoculados
presentaron elevaciones de parasitemia mayores de 30% y
hematocrito superior a 12%, se extrajo la sangre para su utili-
zacion posterior en los desafios.

Infeccion de los animales: Cuando los becerros tenian
entre 17 y 30 dias de nacidos presentaron parasitemia por
Anaplasma marginale. Todo el grupo fue tratado con una sola
dosis no esterilizante de 20 mg/kg peso vivo de oxitetraciclina
L.A (Emicina L.A.®, Pfizer) en el momento en el que se detec-
16 la rickettsemia. El dia del tratamiento con oxitetraciclina se
fijé como dia cero para efectos del ensayo experimental y se-
guimiento de la infeccién. En consecuencia, todos los anima-
les permanecieron infectados con un aislado Lara de A. margi-
nale de manera natural.

Los nueve becerros fueron reunidos en tres grupos de
tres animales cada uno por seleccién al azar. El grupo | se in-
tegré con los animales gue serian desafiados con el aislado
homdlogo (Lara); el grupo Il con el aislado heterélogo Tachira
y el grupo |, desafiados con el aislado heterdlogo de Zulia.

A los seis meses de edad (dia 141 de la etapa experi-
mental), segln el grupo perteneciente, cada animal recibié un
desafio con un criopreservado conteniendo 5 x 10® eritrocitos
infectados con A. marginale [6, 11, 17] del aislado homélogo
(Lara) o heterdlogo, Tachira o Zulia. El indculo se aplicé por
via intramuscular y endovenosa.

Evaluacion del curso de la infeccion: El curso de la
infeccién se evalué mediante determinaciones de hematocri-
to, parasitemia, temperatura y signos clinicos de cada ani-
mal a primeras horas del dia. Desde el dia en que se adqui-
rieron los becerros hasta antes del desafio se tomaron
muestras de sangre cada quince dias; desde el momento
del desafio dos veces por semana hasta que el nivel de pa-
rasitemia sobrepasé el 1%, luego diariamente hasta que
ésta retorné nuevamente a ese valor o menos. Para efectos
de estimacidén de la parasitemia en campo se empled la co-
loracién de Giemsa; una vez gue se estabularon los bece-
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Tos, este parametro se estimd por el método de naranja de
zcridina y bromuro de etidio [2].

Criterios de tratamiento: Se establecieron criterios de
rratamiento no esterilizante contra anaplasmosis a fin de no
perder las unidades experimentales en casos criticos; cuando
os niveles de hematocrito fueron inferiores o iguales a 15%
Jurante dos dias consecutivos, se aplicéd una sola dosis de 20
ma/kg peso vivo de Oxitetraciclina L.A [21, 25].

Estimacion de los periodos de |la enfermedad

La etapa antes del desafio se dividié en periodo agudo,
=stablecido desde que la parasitemia por infeccién natural se
=levo sobre el 1% hasta que disminuyd a valores inferiores a
1%, simuiténeamer{te con disminucién del hematocrito; perio-
do de convalecencia, en el que no se observaron parasitos en
sangre o los valores permanecian inferiores al 1% en extendi-
dos de sangre tefidos con naranja de acridina y bromuro de
stidio [2].

La etapa post-desafio se dividid a su vez en periodo
ore-patente (lapso transcurrido entre el desafio y la aparicion
de parasitos en sangre), periodo agudo (niveles de parasite-
mia mayores al 1%) y periodo de convalecencia (parasitemias
nferiores a 1%) [22, 28].

Analisis estadistico

El andlisis de varianza de una sola via se realizo para
comparar los valores de hematocrito y parasitemia observados
entre los animales de cada uno de los grupos y para estimar
as diferencias entre cada uno de los grupos desafiados. En al-
aunos casos (diferencias entre dos grupos para parametros
como dias de méxima parasitemia, periodo agudo y pre-paten-
te) se utilizé la prueba de Kruskal-Wallis [23, 24].

RESULTADOS Y DISCUSION

Periodo de infeccion natural

Con edades promedio de siete dias, todos los animales
resultaron negativos a A. marginale a través de frotis sangui-
neo coloreados con Giemsa, pero cuando los becerros tenian
entre 17 y 30 dias de edad, se observaron parasitemias de
nhasta 3% por A. marginale. De acuerdo al plan experimental,
los animales fueron tratados con oxitetraciclina en dosis no es-
terilizantes [21, 25]. De esta forma, continuaron infectados y
desarroliaron un periodo de infeccion natural, con fases agu-
das y de convalecencia bien definidas.

La evolucién de la anaplasmosis en los tres grupos de
animales, considerando los parametros parasitemia y hemato-
crito, desde el momento de su adquisicién hasta que tenian
aproximadamente ocho meses de edad, se muestra en las
FIGS. 1, 2 y 3. En la FIG.1 se observa el desarrollo de la en-
fermedad en el grupo |, en el que los tres animales presenta-

ron elevaciones de la parasitemia en un lapso de 110 dias du-
rante la infeccién natural (etapa pre-desafio). En los otros dos
grupos (FIGS. 2 y 3), los niveles de rickettsemia fueron inferio-
res a los del grupo |, aunque la mayoria de los animales sufrié
mas de una crisis de parasitemia con disminucién del hemato-
crito. Sin embargo, no se apreciaron otros sintomas de ana-
plasmosis, como aumento severo de la temperatura o ictericia
en la mayoria de los animales. Segun la FAO [4] deben cum-
plirse ciertos parametros para concluir gue un animal presenta
una manifestacion clinica severa de la enfermedad. Estos son:
a) parasitemia mayor de 5%; b) 50% de reduccion del hemato-
crito durante dos dias, calculada como la disminucién entre el
hematocrito obtenido el dia de comienzo de la parasitemia y el
valor minimo observado durante la misma; c) aumento de la
temperatura; d) ictericia. Segun esta definicion, los animales
006 y 009 del grupo |, que debieron ser tratados en el dia de
maxima parasitemia (dias 101 y 99, respectivamente, FIG. 1),
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FIGURA 1. EVOLUCION DE LA ANAPLASMOSIS EN
BECERROS NATURALMENTE INFECTADOS CON
Anaplasma marginale AISLADO LARA Y DESAFIADOS
CON EL AISLADO HOMOLOGO LARA (GRUPO I).
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FIGURA 2. EVOLUCION DE LA ANAPLASMOSIS EN BECE-
RROS NATURALMENTE INFECTADOS CON Anaplasma
marginale AISLADO LARA Y DESAFIADOS CON EL AISLA-
DO HETEROLOGO TACHIRA (GRUPO ).

y el animal 001 del grupo Ill (FIG. 3), presentaron manifesta-
cion severa de anaplasmosis durante el periodo de infeccion
natural, mientras que el resto de los animales con porcentajes
de disminucion del hematocrito cercanos a 50% (003; 41% y
012; 38%) sufrieron una anaplasmosis moderada (TABLA I).

Se encontraron diferencias significativas (P < 0,01) entre
los niveles de parasitemia entre todos los animales, probable-
mente debido a las diferencias genéticas entre cada uno de
ellos, a la proporcién del microorganismo naturalmente recibi-
do y al dia de infeccién. Dado que la infeccién primaria fue de
forma natural, el origen de la misma es incierto, existiendo la
posibilidad de una transmision transplacentaria [20, 21, 29] o
por vectores previamente a la estabulacion [5].

En seis (006; 008; 009; 001; 005; 012) de los nueve be-
cerros, el dia de méxima parasitemia se observé alrededor de
cien dias después del primer pico de parasitemia (dia 0), cons-
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FIGURA 3. EVOLUCION DE LA ANAPLASMOSIS EN BECE-
RROS NATURALMENTE INFECTADOS CON Anaplasma
marginale AISLADO LARA Y DESAFIADOS CON EL AIS-
LADO HETEROLOGO ZULIA (GRUPO III).

tituyendo el segundo periodo agudo obse[vado durante el pe-
riodo de infeccion natural (TABLA I). Dos factores no exclu-
yentes pueden haber influido en esta recrudescencia: a) el
cambio de alimentacion (leche y concentrado a pasto y heno)
pudo haber contribuido a reducir la competencia inmune [11];
b) la rickettsemia ciclica que se observa en la anaplasmosis.
Segun Kieser y col. [10], los niveles del microorganismo varian
a intervalos bimensuales de manera marcada en animales per-
sistentemente infectados. Esta variacién pudiera reflejar multi-
plicacion ciclica de A. marginale, un evento consistente con la
aparicion de variantes antigénicas no reconocidas previamente
por el sistema inmune del hospedero [18].

Otros parametros fueron tomados en cuenta para medir
el efecto de la infeccién natural sobre los animales [4]. Entre
ellos, el porcentaje de descenso del hematocrito, y los dias
que el animal tard6 en alcanzar el valor minimo de hematocrito
(TABLA 1). Se observaron diferencias entre los porcentajes de



Revista Cientifica, FCV-LUZ / Vol. XIll, N® 4, 269-278, 2003

St

0 S 0 g 0 0 0 0 0 0 I [ € 0
0 0 0 9 0 0 0 0 0 0 € ¥ L 0
8¢ Se 14 514 0 L 0 0 6¢ 87 LL 0 43 0

St Sl S¢ 14" €e 61 Ll L Ll 0¢ 8 S¢ ge €c

e 0¢ 6¢ e €e [s°8 FA Le e vE 8¢ Se e £ec

I £ e 9 c } c c ¢ 14 9l 14 € ¥
¢ 4 Z 8 < 4 ¢ c
c0l 901l 0clt rA7 0 0 66 00}
clo S00 100 10 19480 €00 600 800
T jjoduy .. 11 odrug - T

| odnig

SS9

el

62

vl

"afejuaoiod ug |

1oL
900

el
12>
G¢

8t

ojloojewsy
ap owlujw Jofea |8 A ejwayseled
BLUIXBW B] 8JjU8 SEIp Ue Blouaiajq

olloojeWway ep
owlujLL IO[BA |8 JezuBd(e Ua SBI(]

LO}400jRUIBY |9 0sUsosaQ
,O}I001RUISY 8P OWIUJW JO[BA

ﬁm_Em;_wm:m.a B| ap
0ZUBILLIOD 3P BIP |8 Ua 0}l1001BWOH

ﬁm_rcﬂ_mm_ma ap owixew Jojep
BpIBO8I BPED US S8/0pBIIPU|
eiwayseled ap sooid /sepjedsy

elwayseled BWIXEW ap BIQ

Jopeoipu|

odn.B Jod [ewiue |ap clewnNN

sreuibiew ewsejdeuy 30 YHY1 0AV1SIV 13 NOD TVHNLYN NOIDO34NI 3d
000I43d 13 3LNVHNA SFTV.LNIWIHAIXT SOHHIOAd SOT N3 SISOWSVIdVNY 30 SFHOAVIIANI

1 VIgvL

273



Desarrollo de anaplasmosis en becerros infectados con diferentes aislades geograficos / Rey, C. y col.

disminucion de hematocrito entre los animales, los cuales va-
riaron entre 14 a 71% con relacién a su nivel inicial, posible-
mente debido a la variacién genética propia de cada animal y
a los diversos valores de parasitemia en cada uno de ellos. En
algunos de los animales (003; 013; 014; 005 y 012) se observd
que el valor minimo de hematocrito se alcanzé el dia de maxi-
ma parasitemia, por lo que no hubo secuestro de eritrocitos
post-pico de parasitemia (TABLA 1).

Periodo post-desafio con aislados geograficos
venezolanos

Segun la FAO [4] los pardmetros esenciales a medir para
evaluar la proteccion a un desafio por Anaplasma sp. son: a) el
periodo de incubacién, definido como el nimero de dias desde
el desafio hasta el primer dia de fiebre; b) el periodo pre-paten-
te, calculado como el nimero de dias desde el desafio hasta la
aparicion de los primeros parasitos en frotis de sangre periferi-
ca; c) maximo porcentaje de disminucién del hematocrito por
debajo de los valores promedio pre-desafio; d) dias de anemia,
definidos como la disminucién de hematocrito mayor del 50%
durante dos dias consecutivos; e) duracién de la parasitemia,
dia de méxima rickettsemia y porcentajes de la misma.

En las FIGS. 1, 2 y 3 se observa que cada uno de los
grupos mostro un comportamiento diferente en el desarrollo de
la parasitemia y la evoluciéon del hematocrito después del de-
safio segun el aislado.

En el grupo | (TABLA I}, retado con el aislado homélogo
Lara, dos de los tres animales no mostraron elevacion significa-

tiva de la parasitemia (008 y 009) (P=0,05), mientras que el
otro animal (006) presentd una sola crisis, con un nivel maxi-
mo de 6% de eritrocitos infectados en el dia 182 (dia 38 post-
reto con el aislado homdlogo). El periodo agudo de la enfer-
medad en este animal se proloengé por siete dias, en compara-
cién con el becerro 008, gue durd tres dias y el 009, que no
presentd valores de parasitemia durante este periodo. En el
bovino 0086, los valores de parasitemia retornaron a menos del
1% después del periodo agudo sin necesidad de tratamiento y
asi permanecieron hasta la finalizacién del periodo experimen-
tal. Estos resultados concuerdan con los obtenidos por Kutler y
col. [11] al desafiar bovinos portadores con aislados homélogos.

Los animales de este grupo no maostraron dias de ane-
mia de acuerdo a los criterios de FAO [4]. El animal 006 tardd
seis dias en alcanzar el valor minimo de hematocrito y la recu-
peracion del valor normal fue de 18 dias; aungue presentd un
periodo agudo después del desafio con valores de parasitemia
sobre 5%, el porcentaje de disminucién de hematocrito no al-
canzo el 50% (TABLA Il). Se encontraron diferencias significa-
tivas dentro del grupo cuando se consideraron los valores de
hematocrito (P<0,05; F:19,62). Sin embargo, cuando se eva-
luaron estadisticamente sdélo los animales 008 y 008, se en-
contré que entre ellos no existia diferencia significativa con
respecto al parametro evaluado.

Estos resuitados sugieren que la infeccién natural con el
aislado de Lara de A. marginale protegié contra el desafio ho-
mélogo o reinfeccidn, lo que coincide, independientemente del
aislado, con la observacién de gue la premunicidon con un ais-

TABLA Il
INDICADORES DE ANAPLASMOSIS EN LOS BECERROS DEL GRUPO | DURANTE EL PERIODO
POST-DESAFIO CON EL AISLADO LARA DE Anaplasma marginale

Numero del animal Promedio
Indicador 006 008 009 Grupo
Periodo pre-patente (dias) 34 22 A 28 = 8*
Periodo agudo (dias) ' 7 3 A, 53
Dia de maxima parasitemia 38 45 A 42 + 5*
Recaidas o picos de parasitemia L 1 1 0] 1*
Parasitemia maxima (%) 6 2 0 26=30
Hematocrito en el dia de comienzo de parasitemia(%) 29 28 A 29+ 0,7
Hematocrito minimo (%) 18 27 21 22+45
Descenso del hematocrito (%) 38 4 0
Dias de anemia 0 0 0 0
Dias en alcanzar el valor minimo de hematocrito * 0 0
Dias entre la maxima parasitemia y el valor minimo de hematocrito 2 0 0
Dias en recuperar el valor normal de hematocrito 18 3 0
Dias entre la maxima parasitemia y hematocrito normal 24 3 0

*Sélo 006 y 008; A: Ausente.
haber descendido a -1%.
desde el dia en gue se observo parasitemia.
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*1. Desde el dia en que se observd el 1% de parasitemia.
*3. Disminucion del hematocrito igual o superior al 50% respecto a los valores promedio pre-desafio.

*2. Veces gue se elevo la parasitemia después de
*4. Tomado
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ado determinado protege a los animales contra un reto homdlo-
go més no necesariamente contra uno heterslogo [11, 16].

En el grupo Il (TABLA Ill), desafiados con el aislado prove-
niente del estado TAchira, los tres animales se comportaron de
manera uniforme (P >0,05). El méximo de parasitemia en el grupo
fue de 6% (003) y el promedio de parasitemia del grupo fue de 5,3
= 0,6. Durante el periodo post-desafio los becerros tuvieron de
dos a tres recaidas con parasitemias entre 5 y 6%, con pocos
dias de intervalo, por lo que podria considerarse un periodo de
parasitemia persistente. El perfodo pre-patente en este grupo fue
de 20 + 2 dfas y el periodo agudo se prolongd por 30 + 5 dias en
promedio. Giardina [7] observé que en animales esplenectomiza-
dos infectados con el mismo aislado de Téachira, el periodo de
ore-patencia era de 20 dias y la méaxima parasitemia se presenta-
ba el dia 27, datos muy similares a los observados en este trabajo
con animales no esplenectomizados. Aunque no fue necesario
aplicar tratamiento a alguno de los tres bovinos experimentales, el
periodo agudo fue muy largo, caracterizado por elevaciones y
descensos de parasitemia a lo large del periodo post-desafio. Aln
zuando el declive del hematocrito no alcanzd el 50% ni se presen-
:aron dias de anemia, estos animales tardaron 33 dias en prome-
dio en recuperar el valor normal de hematocrito, en comparacion
=on 18 dias en el tnico bovino afectado del grupo |. En el caso del
arupo experimental 1l, se sugiere que la infeccion con el aislado
Lara no protegié totalmente contra el reto heterdlogo Tachira; aun-
que los animales no presentaron manifestaciones severas de la

enfermedad, su recuperacion fue tardia. Segun Palmer y col.
[18] el nivel de proteccién contra un desafio heterélogo puede
variar marcadamente pero puede ser insuficiente para proteger
totalmente contra una situacion de morbilidad severa.

En el grupo I, constituido por los animales desafiados
con el aislado de A. marginale proveniente del estado Zulia,
el dia de méxima parasitemia fue de 28 = 1, con una a dos
crisis (TABLA V). En estos animales, el periodo pre-patente
fue unos pocos dias mayor (22 + 4) que en el grupo |l que ha-
bia sido retado con el aislado Téchira (20 + 2). Giardina [7]
sefialéd que en animales esplenectomizados inoculados con el
mismo aislado de Zulia utilizado en este trabajo, el periodo
prepatente era de 22 dias y el dia de méxima parasitemia el
dia 26, de manera semejante a lo observado para el grupo IIl.
La parasitemia detectada en el grupo desafiado con el aislado
de Zulia fue la mayor de los tres grupos, alcanzando valores
de 8%, asi como fue mayor (38%) el porcentaje de descenso
del hematocrito (TABLA IV). Adn cuando pareciera que los
animales de este grupo fueron mas afectados por la anaplas-
mosis y de hecho, el bovino 005 fue tratado, el periodo agudo
fue menos duradero (28 + 0 dias) que en el grupo Il (30 + 5
dias). Asi mismo, el hematocrito retorné a su valor normal en
el grupo de Zulia en un promedio de 16 dias, mientras que en
los bovinos del grupo |l este parametro regresd a sus valores
originales del dia del desafio, 33 dias después del comienzo
de la parasitemia.

TABLA i
INDICADORES DE ANAPLASMOSIS EN LOS BECERROS DEL GRUPO Il DURANTE EL PERIODO
POST-DESAFIO CON EL AISLADO TACHIRA DE Anaplasma marginale

Ndmero del animal Promedio
Indicador 003 013 7 014 Grupo B

Periodo pre-patente (dias) 19 19 22 20+ 2
Periodo agudo (dias) ' 30 35 25 30+ 5
Dia de méxima parasitemia 24 28 26 262
Recaldas o picos de parasitemia +2 2 3 Continua 25x07
Parasitemia maxima (%) 6 5 5 53+06
Hematocrito en el dia de comienzo de parasitemia(%) 26 22 23 24 +2
Hematocrito minimo (%) 16 18 16 17 +£,2
Descenso del hematocrito (%) 39 18 30 29 = 11
Dias de anemia ° 0 0 0 0
Dias en alcanzar el valor minimo de hematocrito * 5 6 7 6+1
Dias entre la maxima parasitemia y el valor minimo de hematocrito 0 6 3 3x+3
Dias en recuperar el valor normal de hematocrito 37 31 32 33+3
Dias entre la maxima parasitemia y hematocrito normal 32 19 28 267

-1 Desde el dia en que se observo el 1% de parasitemia.
“3. Disminucién del hematocrito igual o superior al 50% respecto a los valores promedio pre-desafio.
parasitemia.

*2. Veces que se elevd la parasitemia después de haber descendido a -1%.
*4, Tomado desde el dia en que se observo
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TABLA IV
INDICADORES DE ANAPLASMOSIS EN LOS BECERROS DEL GRUPO Ill DURANTE EL PERIODO

POST-DESAFIO CON EL AISLADO ZULIA DE Anaplasma marginale

Indicador

Periodo pre-patente (dias)
Periodo agudo (dias) *'

Dia de méxima parasitemia
Recaidas o picos de parasitemia 2

Parasitemia maxima (%)

Hematocrito en el dia de comienzo de parasitemia (%)
Hematocrito minimo (%)

Descenso del hematocrito (%)

Dias de anemia °

Dias en alcanzar el valor minimo de hematocrito *

Dias entre la méaxima parasitemia y el valor minimo de hematocrito

Dias en recuperar el valor normal de hematocrito

Dias entre la méxima parasitemia y hematocrito normal

Nimerodelanimal ~ Promedio
001 005 012 R
26 22 19 22+ 4
28 8+ 28 28+0
27 29 27 28+ 1
1 2 Continua
5 8 7 7+2
23 24 24 24 =1
15 14 15 15+ 1
35 42 38 38+x4
0 1 1
6 7 10 8§+2
1 0 2 1+1
13 14 21 16 + 4
6 7 13 0+4

*1 Desde el dia post-desafic en que se observd el 1% de parasitemia.
-1%.  *3. Disminucién del hematocrito igual o superior al 50% respecto a los valores promedio pre-desafio.

observo parasitemia.  *5. Tratado el dia 29 post-desafio.

Debido a la severidad clinica observada en los animales
“del grupo lll, es posible que el aislado Zulia esté antigénica-
mente mas alejado del aislado Lara que el de Tachira, por lo
que deberian comprobarse las reacciones cruzadas entre es-
tos dos aislados. Sin embarge, la duracion del periodo agudo
fue mayor en el grupo desafiado con Téchira asi como la recu-
peracion post-periodo agudo (TABLAS Il y IV). La repercusién
sobre |la produccién podria ser mas grave en el grupo Il por la
lentitud en alcanzar el estade normal. En las infecciones por A.
marginale, se ha propuesto que la resistencia del ganado a la
enfermedad clinica es también dependiente de su habilidad
para reemplazar los eritrocitos perdidos, y por tanto, sobrevivir
a la infeccién antes de que comience una respuesta inmune
protectora [6]. Debe enfatizarse que aunque las variaciones en
los diversos parametros evaluados dentro de cada grupo fue-
ron minimas, entre los tres grupos se apreciaron diferencias
estadisticas altamente significativas, lo que sugiere que cada
uno de los aislados del desafio influy¢ de manera diferente en
el desarrollo de la enfermedad.

CONCLUSIONES

Al evaluar los hallazgos en este trabajo es evidente que:

a) Todos los animales presentaron periodos agudos y de
convalecencia bien definidos durante el periodo de infeccidn
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*2. Veces que se elevo la parasitemia después de haber descendido a

*4. Tomado desde el dia en que se

natural, con diferencias debidas probablemente al origen de la
infeccion inicial y a las variaciones genéticas entre ellos.

b) Los animales del grupo | si resultaron protegidos con-
tra el desafio homdlogo, come se demostrd por la minima pa-
rasitemia post-desafio en dos de los tres animales, y en un pe-
riodo pre-patente mayor que en cualquiera de los otros dos
grupos en el Unico animal afectado.

c¢) El aislado de Zulia ocasiond mayor severidad clinica
en los animales, de acuerdo a los niveles de parasitemia ob-
servados, ligeramente superiores a los de Tachira, y a un por-
centaje de disminucion del hematocrito mas alte. Sin embargo,
su recuperacién del estado agudo fue mas répida que en el
grupo desafiado con el aislado de Tachira.

d) Los tres grupos fueron diferentes en relacion a perio-
do pre-patente, periodo agudo de la enfermedad después del
desafio, porcentajes de disminucién del hematocrito y niveles
de parasitemia, lo que amerita una evaluacion sobre las con-
secuencias en la produccidn en animales infectados con estos
aislados a nivel de campo.
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