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RESUMEN

El presente estudio de caso reporta un brote agudo de anaplasmosis bovina ocurrido en la finca
San Miguel, ubicada en el municipio de Narifio, departamento de Narifio, Colombia, la cual cuen-
ta con una trayectoria ganadera de mds de cincuenta afios, durante los cuales nunca se habia pre-
sentado brotes, ni casos individuales de anaplasmosis bovina, siendo nulos los reportes oficiales
en el municipio. Su mayor prevalencia se ha reportado en climas tropicales y subtropicales; ac-
tualmente, a causa del cambio y variabilidad climatica se ha expandido junto con sus vectores
hacia zonas donde antes eran desconocidos. Durante el periodo critico de la enfermedad se pre-
sentaron treinta y siete casos clinicos y seis mortalidades, los animales afectados, en su mayoria se
encontraban en estado productivo y superaban los cuatro afios de edad. Los principales sintomas
observados fueron fiebre, descenso y pérdida de la produccién lactea, anorexia, depresion, ema-
ciacién, abortos y muerte de los animales en casos hiperagudos. El diagnéstico se realizé median-
te hemogramas y andlisis de frotis sanguineos tefiidos con Giemsa, con lo que se confirmé la
anemia y la presencia de la rickettsia dentro de los eritrocitos sanguineos de los bovinos. En la
necropsia se encontré principalmente esplenomegalia, impactacién ruminal, dreas hemorragicas
sobresalientes a nivel de endocardio, excremento muy compacto y otros hallazgos incidentales. El
tratamiento instaurado se orientd a estabilizar los pacientes, combatir la infeccién y a la preven-
cion general en la explotacion ganadera. Aun cuando la mayoria de animales respondieron al tra-
tamiento establecido, en los casos agudos de anaplasmosis, la gran mayoria abortaron y cesé su
produccion lactea, desestabilizando y poniendo en riesgo el futuro de la empresa.
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ABSTRACT

The present case study, reported an acute outbreak of bovine anaplasmosis that took place in the
farm “San Miguel”, located in Narifio municipality, department of Narifio in Colombia. This town
has had a livestock trajectory of more than fifty years, during which no outbreaks or individual
cases of bovine anaplasmosis were stated. Its higher prevalence has been reported in tropical and
subtropical climates but due to the current climate changes the planet and the region are facing,
this disease has expanded along with its vectors, to areas where it was previously unknown. Thirty
seven clinical cases and six mortalities occurred during the disease critical period when the affect-
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ed animals, mostly in a productive state, were not older than four years old. Fever, decrease and
loss of milk production, anorexia, depression, emaciation as well as abortion were the main symp-
toms and, in hyperacute cases, the death of animals. The diagnosis was made through blood
counts and Giemsa-stained blood smears analysis. The results confirmed anemia and the presence
of rickettsia within the bovine blood erythrocytes. At the necropsy, splenomegaly, ruminal impac-
tion, protruding hemorrhagic areas at endocardium level, very compact excrement, and other inci-
dental outcomes were mainly found. The established treatment was aimed at stabilizing patients,
fighting infections and general prevention on the farm. Although most animals responded to the
established treatment, the highest cases of abortions and ceasing milk production were present in

acute cases of anaplasmosis, destabilizing and threatening the future of the company.

Key words: Anaplasma marginale, cattle, enzootic stability, hemolytic anemia, vector

INTRODUCCION

La anaplasmosis bovina es una enfermedad
infecciosa no contagiosa, de distribucion
mundial, transmisible entre los bovinos (Ji-
ménez et al., 2008) causada por una rickettsia
de la familia Anaplasmataceae, del género
Anaplasma y al genogrupo II de las Erlichias
(Corona y Martinez, 2011), que parasita los
eritrocitos de los bovinos (Rodriguez et al.,
2003). Su prevalencia es de mayor importan-
cia en climas tropicales y subtropicales (Ro-
driguez et al., 2003), donde generalmente
excede el 50 % (Bautista, 1996).

Transmision

Las vias mds importantes de transmision de
la rickettsia a los bovinos son las siguientes.

Mecanica. Mediante la inoculacién directa
de eritrocitos parasitados a través de vectores
como moscas (Stomoxys calcitrans), mosqui-
tos (Siphona spp.) y tdbanos (Tabanus spp.)
o de manera iatrogénica, al reutilizar agujas e
instrumental quirtrgico sin tener en cuenta
correctas medidas de asepsia y esterilizacion
(Corona et al., 2004).

Biolégica. La transmision de la rickettsia se
produce a través de las diferentes especies de
garrapatas (Corona et al., 2004).

La especie de mayor importancia en el
ambito veterinario es Rhipicephalus (Boop-
hilus) microplus, denominada la garrapata
comun del ganado, la cual se encuentra am-
pliamente distribuida en Colombia y Latino-

américa (Cortes et al., 2010). El ciclo de de-
sarrollo de la rickettsia comienza en las célu-
las del intestino medio de la garrapata, infec-
tando las células musculares del mismo, lle-
vando a cabo su desarrollo final en las glan-
dulas salivales, desde donde el parasito se
transmite al hospedador (Corona et al.,
2004).

Vertical. Transplacentaria, cuando la madre
sufre anaplasmosis aguda, el A. marginale,
podria, en el segundo y tercer trimestre de
gestacion, atravesar la barrera placentaria e
infectar al feto (Corona et al., 2004).

El proceso de infeccion por Anaplasma
marginale en el bovino comienza cuando €s-
te es inoculado de manera mecdnica, biologi-
ca o vertical al animal. La rickettsia penetra
los eritrocitos maduros por invaginacion for-
mando una vacuola derivada del mismo eri-
trocito (Corona et al., 2004), se replica por
fision binaria para formar hasta ocho organis-
mos individuales, en un protoplasma electrén
licido dentro de una sola vacuola conocidos
como cuerpos de inclusion (Bautista, 1996).

Los anaplasmas salen del eritrocito utili-
zando un mecanismo no bien definido, pero
al parecer no litico (Bautista, 1996), proba-
blemente por exocitosis (Corona et al., 2004)
e infectan eritrocitos aledafios hasta alcanzar
altos porcentajes de infeccion (Rodriguez et
al., 2003). El porcentaje de eritrocitos infec-
tados se incrementa aparentemente al doble
cada 24 a 48 horas (Corona et al., 2004), has-
ta los 10 dias y posteriormente decrece a una
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velocidad similar; la infeccion se hace evi-
dente al observar en el microscopio de 2 a 6
semanas después de la transmisioén, depen-
diendo del nimero de organismos transmiti-
dos y de la virulencia del aislado (OIE,
2008). En el pico de la infeccién més del
75% de los eritrocitos pueden ser infectados
y desarrollar una anemia severa, que persiste
durante una a dos semanas después de que
las rickettsias llegan a ser microscOpicamente
indetectables en los frétis (Bautista, 1996;
OIE, 2008). La duracién depende de la canti-
dad de organismos infectantes, pudiendo oca-
sionar la muerte en muchos casos (Corona et
al., 2004).

Los eritrocitos no son destruidos por la
penetracién o por la liberacién de los cuerpos
iniciales de la rickettsia, las modificaciones
ocasionadas por la invasion del cuerpo inicial
y su replicacién puede inducir a que éstos
sean reconocidos por los macréfagos de los
tejidos reticulares y de los sinusoides vascu-
lares presentes en la pulpa roja del bazo,
cuando se presentan concentraciones altas de
eritrocitos infectados.

La destruccién de eritrocitos totales es
mayor que el porcentaje de eritrocitos infec-
tados, por lo que se ha discutido la posibili-
dad de que algunos factores que intervienen
en la respuesta inmune, también participen en
un proceso patoldgico, como la liberacion
extracelular de 6xido nitrico de los macréfa-
gos. En infecciones por Plasmodium falcipa-
rum 'y Babesia bovis se ha observado que el
estimulo antigénico a las células T puede
propiciar que los macréfagos liberen 6xido
nitrico, el cual seria responsable de severos
dafios presentes en ambas infecciones; esto
también estd respaldado por el hecho de que
en la anaplasmosis bovina, el uso de un in-
hibidor de la sintesis de 6xido nitrico, al pa-
recer mejoro el curso de la enfermedad (Ro-
driguez et al., 2003).

A la necropsia es comun encontrar esple-
nomegalia, asi como hepatomegalia y bilis de
color oscuro, cuyos hallazgos se atribuyen
fundamentalmente a la anemia hemolitica se-
vera (Corona et al., 2004). Se ha demostrado
la presencia de fagocitosis no especifica de
eritrocitos en el bazo, lo que explica la esp-
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nomegalia en estas infecciones (Rodriguez et
al., 2003).

En regiones endémicas, donde hay una al-
ta presencia de garrapatas se mantiene una
estabilidad enzodtica, la cual se logra me-
diante el control moderado de los vectores, la
inmunidad pasiva provista por el calostro y la
temprana infeccion de los terneros, quienes
poseen resistencia innata hasta cerca de los
nueve meses de edad, de este modo los ani-
males adquieren la infeccion sin presentar los
signos clinicos, generando una inmunidad
que se mantiene en el ganado adulto median-
te reinfecciones que son inaparentes clinica-
mente, convirtiéndolos en portadores asinto-
maticos (Corona y Martinez, 2011). En estos
animales se producen ciclos continuos de ri-
ckettsemia con intervalos aproximados de
cinco semanas y valores que estin entre 0,1%
y 0,0000001% 6 menores, de eritrocitos para-
sitados, ciclos asociados a variaciones anti-
génicas que ocurren en las moléculas de la
superficie de A. marginale, que caracterizan
a nuevas poblaciones del parasito resistentes
a la respuesta inmune generada por la ante-
rior como un mecanismo para evadir el sis-
tema inmune (Corona y Martinez, 2011).

El ganado puede contraer la enfermedad a
cualquier edad, sin embargo, la mortalidad y
severidad aumentan con la misma (Corona et
al., 2004). La anaplasmosis generalmente es
moderada en terneros de hasta un afio de e-
dad, aguda pero raramente fatal en animales
de hasta dos afios de edad, aguda y ocasio-
nalmente fatal en bovinos de hasta tres afios
de edad, hiperaguda y frecuentemente fatal
en bovinos mayores de tres afios de edad
(Bautista, 1996).

En un drea enzodtica, la mayoria de los
terneros menores de seis meses exhiben una
resistencia natural, pues atn cuando se infec-
tan, raramente suelen exhibir los signos clini-
cos (Corona y Martinez, 2004, 2011), sin
embargo, estos animales no son refractarios a
la infeccidn, lo que se ha probado mediante
PCR, demostrando la presencia de la rickett-
sia en animales asintomdticos menores de
tres meses (Rodriguez et al., 2003), los cua-
les adquieren inmunidad, convirti€éndose en
portadores, que en condiciones de estrés pue-



den manifestar una recurrencia de la infec-
cion (Corona y Martinez, 2011).

Debido a los fenémenos relacionados con
el calentamiento global. Estar regiones que
antes eran consideradas desfavorables para
algunos vectores, como las garrapatas, estin
ahora ingresando a los mapas de distribucion,
lo cual ha generado una situacién potencial
de inestabilidad enzodtica, que es favorable
para hemopardsitos, en poblaciones de ani-
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males que son susceptibles (Cortes et al.,
2010).

La vacunacién contra Anaplasma margi-
nale incluye vacunas a base de cepas vivas a-
tenuadas, preparadas al pasar una cepa A.
marginale por ovinos o venados y vacunas a
base de cepas de A. centrale, menos patdge-
na, que proporciona una proteccién parcial
cruzada frente a cepas virulentas de A. mar-
ginale (Rodriguez et al., 2003; OIE, 2008).

DESCRIPCION DEL CASO

El brote agudo de anaplasmosis bovina se
presentd en la finca San Miguel, la cual, de
acuerdo con la ficha de caracterizacién otor-
gada por la Asociacion denominada Red Co-
lombiana de Reservas Naturales de la Socie-
dad Civil (RESNATUR, 2006), se encuentra
ubicada en la vereda Pueblo Viejo, munici-
pio de Narifio, departamento de Narifio, 18
km al occidente de San Juan de Pasto, dentro
de la regién biogeogrifica de la cordillera
centro oriental de los Andes, sobre el Nudo
de los Pastos, a una altitud de 2.300 msnm y
temperatura que oscila entre un maximo
16°C y un minimo 7°C. Se trata de una ga-
naderia certificada en buenas pricticas gana-
deras (BPG), especializada en la produccion
de leche, manejada como hato cerrado, con
asistencia técnica profesional permanente.

A finales de diciembre del afio 2011 se
inicid la presentacion de una serie de casos
consecutivos de anaplasmosis bovina, confir-
mados por laboratorio, lo que generd pérdi-
das millonarias en la explotacion, debido a
mortalidad, descenso y cese de la produccion
lactea, abortos, gastos médico veterinarios,
entre otros, desestabilizando la actividad pro-
ductiva y reproductiva en la empresa.

Cuando se inici6 el brote de anaplasmo-
sis, la explotaciéon ganadera contaba con un
inventario total de noventa y cinco animales,
de los cuales 37 presentaron sintomatologia
clinica; estos animales, en su mayoria se en-
contraban en estado de produccion lictea,
junto con tres vacas secas prefiadas y una no-
villa. La edad de los bovinos afectados su-
peraba los cuatro afios de edad, a excepcion
de la novilla, cuya edad era de dos afos. El

balance de mortalidades ascendid a seis ani-
males, de los cuales tres fallecieron de mane-
ra subita y tres de estos coincidieron con ges-
taciones superiores a los ocho meses. Poste-
rior a la presentacion, tratamiento y control
de la anaplasmosis, se presentaron dos nue-
VOS casos, pero esta vez con menor severidad
que los anteriores.

El brote inicié con el caso de una vaca
que ces6 su produccion lactea de manera re-
pentina, sin reportar mds signos para luego
ser encontrada muerta; dias después, una va-
ca preparto fue encontrada caida y timpani-
zada; se corrigié el timpanismo, se hidrato,
se trat6 como una hipocalcemia, se indujo el
parto, el animal mejord su estado de dnimo,
se administré antibidticos y AINES, el ani-
mal se mantuvo en pie, comia, bebia nor-
malmente, a las pocas horas fue encontrada
muerta. Posteriormente dos vacas prefiadas
presentaron fiebre, depresion, anorexia, pali-
dez e ictericia en mucosas, se envidé muestras
y frétis de sangre al laboratorio, en donde
fue diagnosticada con Anaplasma marginale,
una de ellas abortd; posteriormente se siguie-
ron presentando muchos cuadros clinicos
con sintomatologia similar.

Sintomas

La sintomatologia observada durante el brote
agudo de anaplasmosis bovina presentado en
la finca San Miguel fue: fiebre (40,5 — 41°C),
descenso subito en la produccién de leche, a-
norexia, depresion, debilidad, emaciacion,
postracion e indiferencia al medio, abortos,
retencion de placenta, deshidratacién, muco-
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sas pdlidas, ictericia, taquipnea, pica, impac-
tacién ruminal, tenesmo y estrefiimiento, a-
nemia hemolitica y muerte.

Ayudas diagndsticas

El diagnéstico se realiz6 mediante hemogra-
mas y frotis sanguineos, procesados en el la-
boratorio de diagndstico veterinario y micro-
biolégico LDVM, de la ciudad de San Juan
de Pasto, en donde se observd hematocritos
que bajaron hasta 13,5%, hemoglobina con
un valor de 5 g/dl, proteinas totales en el
margen minimo del rango 70 g/L, confir-
mandose la anemia y la presencia de la ric-
kettsia en los frotis.

Hallazgos a la necropsia

Junto con los cadaveres, en forma frecuente
hubo presencia de heces compactas; al abor-
dar la cavidad abdominal, se encontré esple-
nomegalia (Figura 1), vesicula biliar con
contenido espeso y un color amarronado (Fi-
gura 2).

Figura 1. Esplenomegalia, bazo de un
bovino afectado.

En la cavidad toracica, a nivel de co-
razon, se observd dreas hemorrigicas so-
bresalientes, de aproximadamente cinco
milimetros de didmetro en el endocardio
(Figuras 3).

Plan terapéutico

Los casos clinicos fueron tratados con el fin
de estabilizar a los pacientes mediante la co-
rreccion de la fiebre, rickettsemia, deshidra-
tacion, impactaciéon ruminal, acidosis meta-
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bdlica y anemia, factores que comprometian
la vida de los animales, para lo cual se uti-
liz6: dipirona 500 mg/ml (dosis de 30 mg/kg
via intramuscular, cada seis horas), oxitetra-
ciclina 200 mg/ml (dosis de 20 mg/kg via
intravenosa, unica dosis), clorhidrato de di-
fenhidramida 25 mg/ml (dosis de 1 mg/kg via
intramuscular, cada 12 horas), lactato de rin-
ger (1.500 ml via intravenosa, cada 6 horas),
sulfato de magnesio (500 mg disueltos en tres
litros de agua tibia, via oral, Unica dosis),
reconstituyentes sanguineos y hematopoyéti-
cos a base de complejo B, cacodilato sédico
y estricnina.
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Figura 2. Vesicula biliar con contenido
espeso y de color amarronado
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Figura 3. Areas hemorragicas a nivel de
endocardio.

Como tratamiento preventivo en animales
que no se encontraban en lactancia, se admi-
nistré dipropionato de imidocarb 120 mg/ml
(dosis de 3 mg/kg via subcutdnea, como uni-
ca dosis).

Para tener un control preventivo eficiente
en la finca San Miguel se establecié medidas
de bioseguridad y manejo contempladas en



el plan sanitario de la finca, de estricto cum-
plimiento, con el fin de controlar la presencia
de vectores, sin alterar la estabilidad enzo6-
tica, ademds se instaur6 un programa de
vermifugacion periddico de amplio espectro,
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el cual incluye eprinomectina al 0,5%, para
vacas en lactancia y secas préximas; y una
rotacién de fipronil al 1% e ivermectina al
3,15%, para vacas secas por debajo de los
seis meses de prefiez, novillas y terneras.

DISCUSION

La finca San Miguel, cuenta con una trayec-
toria ganadera de mds de 50 afios, durante
los cuales nunca se habia presentado brotes
de anaplasmosis bovina como el ocurrido en-
tre diciembre de 2011 y marzo de 2012, ni
tampoco se habia reportado casos individua-
les de enfermedad clinica; la presentacion
del brote llegd de manera subita, afectando
un nimero considerable de animales, princi-
palmente los que se encontraban en produc-
cion. Estas crisis agudas comunmente se pre-
sentan de manera inesperada sin haber exis-
tido una evidencia previa de la enfermedad
(Bautista, 1996) y, en general, la parasitemia
y la anemia son menos graves en animales
jovenes, posiblemente debido a que la res-
puesta inmune celular es mayor por la com-
petencia del timo y su sistema hematopo-
yético mas activo (Corona et al., 2004).
Segun la recopilacion de datos y publica-
ciones realizadas por FEDEGAN vy el FNG,
(2011), correspondiente a la situacion en Co-
lombia de enfermedades bovinas no sujetas a
control oficial, no hay reportes de datos, dia-
gnosticos o estudios que se hayan realizado
en el municipio de Narifio para hemoparasi-
tos. Los reportes en el departamento de Na-
rifo, reconocidos y publicados a nivel nacio-
nal por FEDEGAN-FNG (2011) se limitan a
los realizados por Andrade, (2002) en el mu-
nicipio de Sandond, en donde de 70 bovinos
muestreados, al 21,4% le fue diagnosticado
A. marginale; Enriquez y Mufioz (2004), en
el municipio de la Florida en donde de 281
animales muestreados, en el 5,6% se dianos-
ticé A. marginale; y Guerrero e Igua (2006)
que reportaron una prevalencia para A. mar-
ginale de 6,25% para el municipio de Imués
y 2,08% para el municipio de Guaitarilla.
Las fuentes de datos fueron la Facultad de
Ciencias Pecuarias de la Universidad de Na-
rifio y el Centro de Diagnéstico Veterinario

del ICA, quienes reportaron que, en el perio-
do comprendido entre el afio 2005 y el afio
2009, dos municipios de los 64 que compo-
nen el departamento enviaron tres muestras
para hemoparasitos, de los cuales uno resultd
positivo. No se reporta el municipio ni el
agente patdgeno diagnosticado (FEDEGAN-
FNG, 2011).

En todos los animales afectados en la fin-
ca, la sintomatologia presentada durante el
brote agudo de anaplasmosis fue similar y de
manera repentina. Un animal no presenta
sintomas clinicos hasta que mas de un 15%
de los eritrocitos estén infectados; la fiebre,
con temperaturas de hasta 41°C, es el primer
sintoma clinico de la enfermedad, seguido de
anorexia, depresion, debilidad muscular, a-
nemia progresiva, acidosis severa, pérdida
dramética de peso, ictericia, aborto en vacas
prefiadas, fallo cardiopulmonar y muerte en
periodos de 24 a 36 horas, dependiendo de la
severidad de la presentacion, aguda o hiper-
aguda (Corona et al., 2004). También se pue-
de presentar en forma crénica con ausencia
de signos clinicos tipicos (Rodriguez et al.,
2003).

El diagnéstico diferencial de fiebre, ane-
mia hemolitica aguda e ictericia en el ganado
adulto incluye enfermedades como: babesio-
sis, eperytrozoonosis, theileriosis, leptospiro-
sis, hemoglobinuria bacilar, hemoglobinuria
postparto, toxicidad por plantas y carbon
bacteridiano. La ausencia de hemoglobinuria
en caso de anemia aguda, apoyada por la
identificacion positiva del eritrocito parasita-
do, diferencia estas otras enfermedades he-
moliticas de la anaplasmosis clinica (Corona
et al., 2004). En contraste con Babesia bovis,
Anaplasma marginale no se acumula en los
capilares, de modo que para el diagndstico es
apropiada la sangre de la yugular u otro gran
vaso (OIE, 2008).
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El método de diagndstico utilizado, tanto
en el caso en reporte, como en los estudios
oficiales realizados en el departamento de
Narifio, fue mediante examen microscopico
de frotis sanguineo con tincién de Giemsa.
Este método sélo permite detectar niveles
altos de rickettsemia (Corona y Martinez,
2011), cuando los niveles son bajos, como es
el caso de animales portadores asintomati-
cos, los cuerpos de inclusion dentro de los
eritrocitos no son lo suficientemente nume-
rosos para ser identificados al microscopio
(OIE, 2008). Estos animales se convierten
en reservorio de la enfermedad en el campo.

Para el control de la patologia se requiere
identificar exactamente los animales porta-
dores, para lo cual el método de diagndstico
recomendado es la identificacién del ADN
de la rickettsia en sangre mediante técnicas
moleculares y la deteccion en suero de anti-
cuerpos especificos contra Anaplasma mar-
ginale. Una técnica de alta sensibilidad y es-
pecificidad es el diagndstico molecular del
gen MSP5 mediante PCR, por lo que sélo es
especifico para Anaplasma marginale, ya
que no hay amplificacién del ADN de otros
hemoparasitos presentes en el bovino, ni del
ADN del animal (Corona y Martinez, 2011).

Corona y Martinez, (2011) reportan que
en un estudio, de un total de 113 animales
muestreados, 22 resultaron positivos por tin-
cion con Giemsa a los frétis de sangre, para
un 19,46% y un total de 96 animales, corres-
pondiente a 84,95%, resultaron positivos por
PCR, en estos, las bandas amplificadas en el
PCR fueron de diferente intensidad entre
animales de un mismo grupo, lo que puede
estar relacionado con los niveles de parasi-
temia presentes y la habilidad para transmitir
la enfermedad. El estado de portador se ca-
racteriza por una actividad de anticuerpos
generalmente constante (Corona y Martinez,
2011).

El brote de anaplasmosis en la finca San
Miguel se pudo presentar al romperse el e-
quilibrio enzodtico entre el hospedador, el a-
gente patdgeno y el medio ambiente, debido
a causas como control intensivo de vectores,
con lo cual algunos animales no tendrian
contacto con la rickettsia antes de los nueve

76 | Revista Investigacion Pecuaria

meses de edad, creando asi un segmento de
ganado que no desarroll6 los anticuerpos ne-
cesarios, volviéndose altamente susceptibles
al contacto con A. marginale, presentando la
enfermedad clinica aguda al contacto con el
hemoparasito tiempo después (Corona et al.,
2004).

Existen factores externos e internos tales
como la inmunosupresion, estrés ambiental,
estrés nutricional y la infeccion con otras en-
fermedades, que pueden exacerbar la ana-
plasmosis subclinica en un individuo, incluso
en los persistentemente infectados, (Corona
y Martinez, 2011).

En la explotacion ganadera, fue evidente
la presencia de ectopardsitos como garrapa-
tas, moscas y mosquitos, ademas de la movi-
lizacién de ganado en predios aledafios, des-
de donde pudo haber llegado el Anaplasma
marginale, disemindndose en todo el hato,
hasta que se hizo clinicamente evidente.

Muy pocos estudios han evaluado el im-
pacto de la presencia y distribucién de la ga-
rrapata en dreas geograficas no endémicas en
Colombia. Histéricamente, la distribucién de
la garrapata R. (B.) microplus habia estado
limitada a zonas del trépico bajo y medio
con altitudes entre 0 y 1.500 msnm. Estudios
de Cortes et al., (2010), en el altiplano Cun-
diboyacence demostraron la presencia de la
garrapata R. (B.) microplus en altitudes supe-
riores a los 2.600 msnm, encontrando el ran-
go de altitud con mayor porcentaje de predi-
os infestados entre 2.200 a 2.400 msnm, lo
que sugiere el desplazamiento de este artro-
podo hacia altitudes en donde anteriormente
no era evidente su presencia, llevando consi-
go el riesgo potencial de transmitir a los bo-
vinos hemoparasitismo clinico.

El cambio o variabilidad climética puede
haber favorecido la adaptacién de las espe-
cies a mayores altitudes.

La explosion demografica, las condicio-
nes socioecondmicas, los cambios antropo-
génicos del paisaje, asi como el comercio in-
ternacional, son factores que tienen gran in-
fluencia sobre el incremento en las densida-
des poblacionales de las garrapatas y la inci-
dencia de las enfermedades asociadas (Cor-
tes et al., 2010).



La mayoria de animales tratados manifes-
taron una respuesta positiva al tratamiento,
salvo unos casos de presentacion hiperaguda
de animales con gestaciones avanzadas, en
los que la evolucién de la enfermedad fue
muy rapida y fallecieron en pocas horas. Atn
cuando la mayoria respondi6 al tratamiento
instaurado en los casos agudos de anaplas-
mosis, estos animales abortaron y cesd su
produccion lactea, desestabilizando y po-
niendo en riesgo el futuro de la ganaderia.

Después de realizar el tratamiento y el
control del brote agudo de anaplasmosis, se
presentaron dos casos aislados, esta vez con
menor severidad, ya que los animales habian
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tenido contacto con la rickettsia. El estudio
de los mecanismos inmunes protectores con-
tra A. marginale se focaliza fundamental-
mente en la fase aguda de la enfermedad, los
animales infectados desarrollan anticuerpos
del tipo IgG e IgM y exhiben durante las
ultimas etapas de la infeccion aguda una res-
puesta mediada por células, que estimula
fuertemente la proliferacion de linfocitos de
la sangre periférica (Corona et al., 2004).

A pesar de estas respuestas, una cuarta
parte de los animales susceptibles no alcanzé
a montar la respuesta inmune necesaria para
controlar la infeccion y mueren (Rodriguez
et al., 2003).

CONCLUSIONES

La introduccién de vectores junto con la ric-
kettsia Anaplasma marginale, favorecido por
el cambio y variabilidad climdtica, asociado
a otros factores antropogénicos, a regiones
consideradas no endémicas, donde antes eran
desconocidos, hace necesario la realizacién
de un diagnostico especifico de alta sensibi-

lidad a través de la deteccion en suero de an-
ticuerpos especificos contra A. marginale y
técnicas moleculares, con el fin de diagnosti-
car animales portadores asintomaticos y asi
determinar zonas endémicas que aun no han
sido reconocidas.
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