RICKETTSIAS

ANAPLASMOSIS

La anaplasmosis es una enfermedad infecciosa, subaguda, no contagiosa y caracterizada
por fiebre, anemia debilidad e ictericia.

EPIDEMIOLOGIA

La anaplasmosis es esencialmente una enfermedad de los bovinos. En los ovinos la en-
fermedad es de escasa importancia econémica. En el pars, el agente causal fué observado
por primera vez en frotis sanguincos de ovinos criollos y mestizos de la Sierra Nevada de
Santa Marta. Todas las razas y sexos de ovinos pueden ser afectadas por la anaplasmosis,
pero los animales adultos son mads susceptibles que los jévenes. Se conoce muy poco acer-
ca de los medios através de los cuales se perpetiia la anaplasmosis en la naturaleza. No
obstante, las evidencias presentes sugieren que el Tubanus sp. es el vector mds importan-
te de la enfermedad. Esta transmision se efectia mecdnicamente. Otros vectores poten-
ciales pueden ser las garrapatas o moscas de los géneros Stormoxys, Chrysops, Simulidac
v Siphona y los mosquitos del género Psorophora y Aedes.

ETIOLOGIA
La anaplasmosis de los ovinos y caprinos es causada por el Anaplasma ovis ¢l cual
pertenece a la familia Anaplasmataccac, orden Rickettsiales. En forma experimental los

ovinos pueden desarrollar una infeccion latente con Anaplasma marginale, agente causal
de la Anaplasmosis bovina.
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PATOGENESIS

El germen (cuerpo inicial) entra al eritrocito mediante un proceso que involucra una
invaginacion de la membrana citoplasmatica, con la subsecuente formacion de una vacuo-
la. Posteriormente el cuerpo inicial se multiplica por fisién binaria formdndose un cuerpo
de inclusidn. Los cuerpos de inclusion son numerosos en los estados iniciales de la infec-
cion pero persisten en bajos niveles por perfodos prolongados.

La anemia resulta de la destruccion de los eritrocitos infectados y de la supresion de
la eritropoyesis. Recientemente se ha sugerido que la anemia puede ser en parte de origen
inmunoldgico, puesto que se demostrd la presencia de autohemaglutininas que contribu-
yen al proceso de la eritrofagocitosis en el bazo y la medula dsea de los animales afectados.

SIGNOS CLINICOS

En ovinos la enfermedad generalmente es subclinica pero en algunos casos puede ocu-
rrir anemia grave y un cuadro clinico similar al observado en bovinos. Los animales afec-
tados se ven débiles, anémicos e ictéricos. La pérdida de peso y la anorexia son prominen-
tes. La presencia de enfermedades intercurrentes puede acelerar la muerte.

PATOLOGIA CLINICA

En los frotis sanguineos coloreados con Giemsa, el Anaplasima ovis aparece dentro del
globulo rojo, generalmente en la superficie, como un corpisculo denso de 0.3 a 1 micra
de didmetro (Figura 42). El cuadro hemdtico se caracteriza por reduccion en el hematocri-
to y en la hemoglobina, con presencia de globulos rojos inmaduros.

LESIONES

[L.os cambios macroscopicos mds evidentes son la deshidratacion, ictericia y palidez de
las mucosas. El bazo estd aumentado de tamano, el corazén puede mostrar hemorragias
petequiales en el epicardio. Los ganglios linfiticos estin edematosos y aumentados de
tamano. Los pulmones se encuentran palidos y edematosos. Los cambios histologicos se
refieren a los observados en el sistema hematopoyético. Se aumenta el namero de células
del sistema reticulo endotelial del bazo, ganglios linfaticos, higado y medula osea.

DIAGNOSTICO

Un diagndstico clinico de anaplasmosis se hace con base en la observacion de signos
clinicos tipicos, lesiones postmortem y hallazgos de laboratorio.

Pueden hacer frotis sanguineos coloreados con Giemsa o Wright, para demostrar la

presencia de uno o varios cuerpos marginales en algunos eritrocitos; para detectar los
portadores es (til y segura la prueba de fijacion de complemento.

El diagnostico diferencial debe considerar la babesiosis y la eperitrozoonosis y la into-
xicacion cronica con cobre.

125



-TI *‘.‘

i

- B
3 \II‘JI‘_._‘,.

FIGURA 42. Anaplasmosis
ovina. Formas de Anaplasma sp.
‘en frotis coloreados con Giemsa.
(Flecha). 1000 X.

CONTROL Y TRATAMIENTO

Las medidas de control estin basadas en la resistencia creciente de la poblacion a ries-
go, mediante la aplicacién de vacunas o preinmunizacion; también en control de los
artropodos vectores de la enfermedad. El tratamiento se hace con tretraciclina en dosis
de 6 a 10 mg por kg de peso.
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La eperitrozoonosis es una enfermedad infecciosa no contagiosa generalmente subagu-
da, caracterizada por anemia y debilidad en los corderos, causada por el Eperytrozoon
OVis.

EPIDEMIOLOGIA

La eperitrozoonosis es una entidad de amplia distribucién en el mundo. En Colombia
ha sido descrita en bovinos pero se cree que existe en ovinos y posiblemente ha pasado
desapercibida. EI mecanismo de transmision natural es desconocido pero se ha sugerido
que algunos tipos de artropodos (garrapatas) pueden transmitir la infeccién, El perfodo
de incubacion es de 10 dias, produciendo un nivel de parasitemia variable, lo cual causa
una ligera anemia en algunos animales sanos con manifestaciones clfnicas o sin ellas.

ETIOLOGIA

El Eperytrozoon ovis pertenece al orden Rickettsiales clase Bartonellaceae, es un or-
ganismo pleomorfico; coloreado con el método de Giemsa aparece como estructuras de
forma discoide de color rojo morado, cocoide, o en forma de varillas o anillos. Los pari-
sitos se encuentran en la superficie de los eritrocitos y plaquetas o libres en el plasma.

Al igual que otros miembros de este género el £. ovis tiene baja patogenicidad y ge-
neralmente causa enfermedad con parasitemia manifiesta en ovinos debilitados por mal-
nutricién, parasitismo gastrointestinal y deficiencias de minerales.

Bajo estas circunstancias, el pardsito se multiplica rdpidamente después de un periodo
de incubacion que oscila entre 4 y 21 dias, invade la sangre periférica y provoca la des-
truccién de los eritrocitos. La esplenectomia puede activar infecciones latentes puesto
que se inactiva o debilita el sistema reticulo endotelial. En infecciones severas se produce
anemia hemolitica e ictericia.

La infeccidén clinica es mds frecuente en los animales jovenes. Los corderos afectados
pueden mostrar aumento de la temperatura corporal, anorexia, anemia moderada con re-
duccién en el nimero de eritrocitos e ictericia moderada.

"ATOLOGIA CLINIC

En los animales clinicamente enfermos se observa disminucién del hematocrito,
aumento en el recuento de leucocitos y en la rata de sedimentacién. La anemia es de ti-
po normocitico-normocrdmico, lo que sugiere que es debida a la destruccion de globulos
rojos. El pardsito se puede identificar en frotis sanguineos coloreados con Giemsa o
Wright (Figura 43).
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FIGURA 43.Eperitrozoonosis
ovina. Formas de E. ovis sobre
Ia superficie de los glébulos
rojos libres en el plasma. (Flecha)
Giemsa 1000 X.

LESIONES

A la necropsia los animales afectados presentan esplenomegalia, ganglios linfaticos
aumentados de tamaflo, anemia e ictericia. Los cambios histolégicos corresponden a
un cuadro de anemia hemolitica, con hiperplasia del sistema reticuloendotelial, eritro-
fagocitosis y hemosiderosis.
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DIAGNOSTICO

Se establece por frotis sanguineos para determinar la presencia del pardsito: pueden
detectarse portadores de la enfermedad mediante pruebas serolégicas como la fijacion
del complemento. Debe efectuarse el diagndstico clinico para cstablecer la diferencia
entre anaplasmosis, babesiosis y gastroenteritis parasitaria,

Los animales con manifestaciones clinicas pueden ser tratados con tetraciclina. Las
medidas de control estdn orientadas a reducir el ndmero de vectores.
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