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Introduccion

La anemia infecciosa equina (AIE) es una enfermedad multisistémica causada por un
virus ARN clasificado en la familia Retroviridae, dentro de la subfamilia Lentiviridae y el cual
se encuentra emparentado a otros virus causantes de inmunodeficiencia en varias especies,

entre ellos el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH).

A pesar de ser una enfermedad infecciosa no se considera contagiosa. La transmisién
ocurre principalmente de forma horizontal a través de insectos hematofagos y objetos
contaminados (principalmente agujas reutilizadas). Los potros provenientes de madres
infectadas no suelen presentar la enfermedad aunque muestren reaccion positiva al antigeno en

las pruebas de laboratorio, en caso de ocurrir, la transmisién se considera vertical.

La aparicion clinica de la AIE se clasifica en forma aguda, subaguda, cronica y latente,
estos cuadros se intercambian y sobreponen durante el curso de la enfermedad
caracterizandose inicialmente por la aparicion de una anemia hemolitica inmunomediada y una
tasa de mortalidad hasta del 80% en la fase aguda. En aquellos que sobreviven los signos
tipicos incluyen fiebre, depresion, anorexia, pérdida de peso, hemorragias petequiales,
ictericia, edema de los miembros y abdomen ventral, aunque pueden presentarse otros como

colico, ataxia, abortos e infertilidad (Morris, 1998).

El diagndstico inicial se realiza en base a la identificacion de los signos y a una historia
clinica detallada con énfasis en las movilizaciones y exposicién a animales sospechosos. Este
se complementa con pruebas de laboratorio basicas como la biometria hematica y quimica
sanguinea (en casos cronicos), sin embargo, la confirmacién se hace mediante una prueba de
inmunodifusion en agar gel (agar gel immunodiffusion, AGID) la cual es referida
comunmente como prueba de Coggins. En afios recientes se han desarrollado nuevos métodos
diagnosticos como el ensayo inmonoenzimatico ligado a enzimas, reaccion en cadena de la

polimerasa y pruebas de fluorescencia polarizada.



Una vez que ha sido infectado el caballo se convierte en un reservorio permanente del
virus y lo elimina constantemente a través de sus secreciones corporales. Esto, aunado a la
falta de un tratamiento terapéutico o profilactico efectivo, convierte a la AIE en una
enfermedad de gran importancia en el area de la medicina equina y vuelve necesaria la

implementacion de medidas de control.

El transporte de equinos es Unico en comparacion al de otros animales ya que los
requerimientos estatales y la forma de identificacion son cominmente ignorados o inexistentes
y no parece haber interés por parte de las autoridades para establecer un marco juridico que
regule dicha situacion. El transporte indiscriminado facilita la diseminacion de la enfermedad
y dificulta la realizacion de estudios epidemioldgicos asi como el posible establecimiento de

medidas de control o erradicacion.

En la actualidad no existen datos disponibles sobre la prevalencia de AIE en el
municipio de Mexicali. En base a lo anterior se planted el siguiente objetivo: Determinar
mediante la prueba de Coggins (AGID) la seroprevalencia de Anemia Infecciosa Equina

en el municipio de Mexicali, Baja California.



Revision de Literatura

Historia

La anemia infecciosa equina ha sido reconocida como una importante causa de
mortalidad desde mediados del siglo XIX, cuando en 1843 Lignée describi6 por primera vez el
cuadro clinico y atribuyo el padecimiento a causas nutricionales. En afios posteriores, entre
1859 y 1861, Anginiard logré demostrar el caracter contagioso de la enfermedad mediante la
transmisién experimental a partir de sangre de un caballo enfermo a otro sano (Knowles,
1969; Richter, 1987; Rooney y Robertson, 1996). En el continente americano se presenta por
primera vez en el afio de 1881 en Manitota, Canadd, y cinco afios mas tarde, en 1986, se
describe la enfermedad en los Estados Unidos bajo el nombre de “fiebre recurrente equina”.
Fue hasta 1904 cuando Vallée y Carré evidenciaron que el agente causal era un virus y en
1917 fue establecida la habilidad de los tabanos para transmitirlo mecanicamente. Para 1928
se habia reportado la presencia de la AIE en 17 estados de los Estados Unidos, cifra que para
1941 alcanzo los 29 estados afectados (Kemmen et al., 1978; Knowles, 1969 y 1984).

En Hong Kong la AIE ha sido enzética desde que se reanudaron las carreras de
caballos al terminar la segunda Guerra Mundial (Coggins y Auchnie, 1977); Monteverde,
citado por Jacobo et al. (2001; 2002-1) describe clinicamente la enfermedad en Argentina
durante 1964 y en 1968 se confirma por primera vez su presencia en los estados de Rio
Grande do Sul y Rio de Janeiro, en Brasil (Silva et al., 2001).

En 1969 Konno logré multiplicar el virus de la anemia en cultivos de leucocitos, y un
afio mas tarde, Konno y Yamamoto la consideraron ya la enfermedad mas importante en los
equinos (Rooney y Robertson, 1996) a pesar de que el numero de caballos infectados
asintomaticos era solo estimado y no fue totalmente apreciado hasta el desarrollo y uso
extenso de la prueba de AGID a partir de 1970 (Coggins, 1984).

Etiologia
De acuerdo a Tizard (2002), la capacidad de un virus para sobrevivir a las respuestas

inmunitarias suele guardar una relacion inversa con su virulencia, por ejemplo: cuando la



adaptacion entre el virus y el huésped es deficiente, la enfermedad suele ser muy grave y
derivar en la muerte del huésped (rabia, panleucopenia felina, parvovirus canino 2); cuando se
presenta mejor adaptacion si bien la enfermedad puede ser grave, la mortalidad no
necesariamente es alta y el virus suele persistir (glosopeda e influenza); finalmente, algunos
virus mejor adaptados producen infecciones persistente, el sistema inmunitario parece incapaz
de eliminarlos y el virus puede incluso mutar durante estas infecciones y por tanto eludir de
manera constante al sistema inmunitario. Entre las enfermedades de este Gltimo grupo se

encuentra la AlIE.

El virus de la AIE (VAIE) pertenece a la familia Retroviridae, subfamilia Lentiviridae
y es causante de infecciones persistentes, las cuales tornan a los animales infectados en
permanentes fuentes de infeccién (Heinemann et al., 2002). Se encuentra relacionado a virus
como el de la artritis y encefalitis caprina, el virus maedi-visna de los ovinos, Virus de
Inmunodeficiencia Humano (VIH) y felino (VIF), con los cuales comparte algunas secuencias
de nucledtidos e incluso se ha reportado reaccion cruzada entre el VAIE, VIH y VIF, sin
embargo solo es considerado patdgeno para los équidos (OIE, 2007; Turan et al., 2002).

Debido a sus caracteristicas de replicacion Wise y Carter (2005), lo describen como un
virus ARN de una sola cadena, sentido positivo, con transcriptasa reversa. El diametro del
virus varia de 90 a 140 nm, la envoltura tiene un grosor aproximado de 9 nm y presenta una
forma esférica con tendencia al pleomorfismo. Conserva su capacidad de infeccion durante
unos siete meses a temperatura ambiente en sangre seca; en el suelo se conserva unas 27
semanas; en la orina y heces aproximadamente dos meses y medio; en el suero y porciones de
organos a 10° C, por lo menos cuatro afos; en suero liofilizado no menos de seis afios, pero en
estiércol amontonado, menos de 30 dias. El frio no influye sobre el virus de la anemia; en
cambio, la luz solar directa lo inactiva en pocas horas y a 56° C se inactiva en 60 minutos
segun Richter (1987).

Mientras que la estructura y funcion de la particula del VAIE (Figura 1) son similares a
las de otros lentivirus, la organizacion y la réplica de su material genético son menos

complejas (Figura 2). La replicacion en la mayoria de los virus ARN ocurre estrictamente en



el citoplasma de las células y es independiente de la maquinaria nuclear, sin embargo, son
excepciones los ortomixovirus (bunyavirus) y los retrovirus, replicandose estos Gltimos por via
de un intermediario de ADN. En general, el anclaje es una interaccion electrostatica entre los
viriones y los receptores celulares especificos, los virus entran entonces por endocitosis
mediada por receptores o por fusién con la membrana celular o con la vesicula endocitica
(virus envueltos). Los retrovirus tienen la enzima transcriptasa reversa (ADN polimerasa
dependiente de ARN) que permite la formacion de un intermediario de ADNds (ADN
provirus), el cual es en ultima instancia integrado en el cromosoma del hospedero por la
enzima viral integrasa. Una vez integrado en el cromosoma del hospedero, el ADNds
permanece latente hasta que es "disparado” a produccion activa de viriones, entonces el

provirus es trascrito a ARNm por la ARN polimerasa celular Il (Wise y Carter, 2005).

Los lentivirus presentan una alta tasa de mutacion y existen “in vivo” como
poblaciones de genotipos virales estrechamente relacionadas, Ilamadas comudnmente
cuasiespecies. La estructura de una poblacion de cuasiespecies consiste en una secuencia
maestra (el genotipo dominante) y un espectro mutante, que incluye reservorios de variantes
genotipicas y fenotipicas con el potencial de volverse dominantes al encarar un cambio hostil
en el hébitat. La estructura de cuasiespecies es caracteristica de complejos sistemas de
adaptacion y contribuye a la alta tasa de evolucion de los lentivirus (Baccam et al., 2003). Esta
capacidad del virus para variar antigénicamente, es decir, cambiar su cubierta proteinica, hace
dificil conseguir un desarrollo efectivo de anticuerpos dificultando el desarrollo de una vacuna
efectiva contra el VAIE (Wright, 1989).

Transmision

La AIE es causado por la invasion y la multiplicacion del VAIE en los tejidos del
equino, por lo cual se cataloga como una enfermedad infecciosa, sin embargo no se considera
contagiosa debido a que la infeccion no se transmite directamente de un equino a otro, sino
que debe diseminarse mediante la intervencion de vectores. En la actualidad el referirse a la
AIE como enfermedad contagiosa; la perpetuacion de este mito, o el uso impreciso de los
términos "“contagioso” e "infeccioso,” conduce indudablemente al miedo creciente en cuanto a

la transmisién de la enfermedad (Cordes et al., 2004).



En forma general se acepta que la transmision ocurre en forma mecénica a través de
sangre infectada por medio de vectores siendo los insectos picadores el principal medio por
via natural. En este proceso el insecto no es infectado sino que solo sirve como transporte para
el material infectivo, mientras que en la transmision biolégica (como el caso de la encefalitis
equina del oeste por mosquitos) el virus se replica dentro del mismo mosquito produciendo
una infeccion permanente en el insecto. Debido a que la transmision ocurre principalmente en
los meses de verano en regiones hiumedas y pantanosas, se llego a reportar que los tabanidae,
stomoxis e incluso culicoides podrian servir como vectores para el VAIE; de estos tres en la
actualidad se considera al tabano como el vector mas eficiente debido a su capacidad para
transportar grandes cantidades de sangre infectada en relacion a los otros insectos de menor
tamafno (Fenner et al.; 1993 Kemmen et al., 1978; Hawkins et al., 1976; Tashjian, 1984;
Umphenour et al., 1974).

Segun Hawkins et al. (1976), los tabanos pueden volar més de cuatro millas en busca
de un animal que les sirva para alimentarse. La picadura resulta dolorosa por lo cual son
constantemente interrumpidos cuando el caballo se sacude 0 mueve la cola. Siendo comedores
persistentes, los tdbanos regresan casi inmediatamente para continuar su alimentacion. La
transmision ocurre entonces cuando el tabano empieza a alimentarse de un caballo infectado,
es interrumpido o retirado, y continta el proceso en un caballo cercano y sano con la
proboscide contaminada por sangre fresca. Se ha demostrado ademas la diseminacién del
VAIE a través de forma iatrogénica, por lo cual recientemente se ha puesto un mayor énfasis
en el uso de agujas, instrumental quirdrgico, piezas de higiene o limado dental o cualquier otro
objeto inanimado que entre en contacto con la sangre de los equinos y que regularmente son

de uso comunitario (Kemmen et al., 1978, Sellon, 1997).

El virus puede ser transmitido transplacentariamente y existe mayor posibilidad de que el
potro resulte infectado si la madre sufre ataques febriles (con el esperado aumento de la
viremia) durante la gestacion. A pesar de esto, solo un 10% de los potros provenientes de
yeguas sin signos clinicos de AIE nacen infectados (Sellon, 1997). La respuesta positiva a la
prueba de AGID por parte de potros menores a seis u ocho meses nacidos de madres

infectadas no se considera evidencia concluyente de transmisién, debido a que el calostro de



estas yeguas es rico en anticuerpos contra AIE (detectables mediante AGID) los cuales forman
parte de la inmunidad pasiva que recibe el potro, y rara vez se determina la presencia del virus
como para considerarlo infectado o infectivo. El tiempo que tarda en desaparecer esta reaccion
fue determinada en 20 potros por Burns (1974), el rango oscil6 entre 65 y 1802 dias (Cuadro
1). De estos 20 potros solo dos fueron detectados por pruebas posteriores como seropositivos
(sin determinar la via de transmision). En otros trabajos de investigacion se logro la infeccion
a partir de la inyeccién subcutanea de 20-30 ml de semen proveniente de caballos con AIE
cronica, asi como mediante la administracion también subcutanea de calostro infectado o por
via oral en el caso de potros de yeguas con AIE, sin embargo, la mayoria de estos trabajos no
pudieron ser reproducidos exitosamente durante estudios posteriores e incluso en un mismo
trabajo se obtuvieron resultados contradictorios, por lo cual en la actualidad se considera que
la transmision a través de la leche materna, saliva, semen u orina es extremadamente rara, al
igual que la sugerencia de que pueda ocurrir de forma venérea (reportada mas cominmente en
casos donde ocurre desgarro vaginal y el garafion es positivo a AIE, pero no en casos donde
este es seronegativo y la hembra seropositiva) (Tashjian, 1984; Umphenour et al., 1974; Wise
et al., 2005).

Patogenia

El VAIE infecta los monocitos, macréfagos y células de Kupffer, por lo que el provirus
puede ser transportado a través de todo el cuerpo. Debido a esta caracteristica, en lugar de
plantarse una respuesta inmune efectiva frente al antigeno viral, el virus persiste como
provirus dentro de las células infectadas. Como con otros retrovirus, muchas variantes del
virus son producidas debido al proceso de replicacion tan propenso a “errores”. En el caso del
VAIE, la liberacion de estas variantes puede ser rastreada a traves de periodos febriles
intermitentes. La respuesta humoral a la presencia de antigeno viral estimula la produccién de
anticuerpos no-neutralizantes. Estos anticuerpos se unen al antigeno viral, resultando en la
formacion de complejos inmunes. Una vez formados, estos complejos inmunes disparan la
cascada del complemento, que lleva a la aparicion de fiebre, anemia, trombocitopenia y
glomerulonefritis. La anemia hemolitica inmunomediada se considera secundaria a los efectos
combinados de hemolisis y fagocitosis de eritrocitos por la adhesién de complejos

inmunitarios a la superficie del eritrocito via la hemaglutinina viral, asi como la disminucién



en la eritropoyesis de la médula dsea. La respuesta continua del sistema inmune se debe a la
produccién viral continua, resultando en hiperplasia linforeticular e hipergammaglobulinemia
heterogénea con aumento en los niveles de 1gG, IgM e 1gG(T) en aquellos animales infectados
cronicamente. En la superficie plaquetaria suelen encontrarse altas concentraciones de 1gG e
IgM sugiriendo que procesos inmunomediados colaboran con su destruccion asi como en el
desarrollo de la vasculitis y glomerulonefritis (Fenner et al., 1993; Morris, 1998; Sellon, 1997;
Wise et al., 2005).

Ya que la trombocitopenia es cominmente la primera y mas consistente anormalidad
observada en animales febriles, es utilizada para monitorear a los animales durante infecciones
experimentales. Esta manifestacion puede ser debida a una disminucioén en la proliferacion de
progenitores de megacariocitos o inhibicion de la maduracion de estos, aunque también puede
ser explicada por la deposicion de complejos inmunes y subsiguiente degradacion de fagocitos
mononucleares. La disminucion plaquetaria drastica en caballos con inmunodeficiencias
combinadas severas (con ausencia de linfocitos T y B funcionales) sugiere que algin
mecanismo no inmunomediado podria estar involucrado durante la trombocitopenia asociada a
AIE. Los desordenes en la produccién plaquetaria podrian estar bajo el control de factores
circulantes liberados por los macréfagos infectados. El factor de necrosis tumoral o (FNTa) y
factor de crecimiento transformante  (FCTP) son producidos por los macrofagos y se sabe
que tienen un efecto supresor en la génesis de los megacariocitos. Elevaciones de FNTa y
FCTp se han descrito en dias precedentes a la aparicion de la trombocitopenia, asi como una
fuerte correlacion entre la liberacion de FNTa, virulencia del agente infeccioso y resultado
clinico de animales infectados y vacunados. El FNTa y FCTp podrian entonces ser liberados
durante la infeccion con VAIE e inducir los signos clinicos. El FNTa tiene un efecto directo
en la hipertermia por estimular directamente la biosintesis de prostaglandinas en el
hipotdlamo, ademas suprime la eritropoyesis (in vitro) pudiendo participar en la anemia
hemolitica observada en los animales infectados, aparte de la eritrofagocitosis asociada a la

fraccion C3 del complemento (Leroux et al., 2004).

Mientras que durante la infeccion in vitro el VAIE causa la muerte de los macréfagos

equinos, otras células infectadas no mueren, pero permanecen crénica y productivamente



infectadas por el virus. Asi, la misma cadena de VAIE puede matar los macr6fagos mientras
que crénicamente infecta células endoteliales. EI mecanismo mediante el cual el VAIE causa
muerte celular no es aun completamente comprendido. Se ha demostrado que una cadena
prototipica de virus derivado de cultivo de tejido puede infectar crénicamente células renales
de feto equino mientras que mata células dermales de fetos de burros en unas cuantas semanas.
En estos casos se asocio la citopatologia con un aumento en la cantidad de secuencias
provirales e incremento en la produccion de ARN viral. En adicion a las diferencias
especificas de las células que pudieran ser responsables de la actividad citolitica, también se
considera que cambios en el genoma del VAIE podrian ser responsables de inducir la muerte
celular. Ciertamente, las cadenas de AIE que infectan y causan la muerte de los macréfagos
difieren de aquellas aisladas derivadas a partir de cultivos de tejidos en sus secuencias env y
LTR, y es posible que estas alteraciones especificas sean requeridas para la histélisis. Por
ejemplo, cambios en la proteina SU podrian ser responsables de la interaccion diferencial con

el receptor celular, resultando en la induccion de la muerte celular (Maury et al, 2003).

La viremia es generalmente detectable durante los periodos febriles, de otra manera
disminuye hasta niveles casi indetectables, en forma paralela a las manifestaciones clinicas.
Esta viremia disminuye con el paso del tiempo debido a la produccion de anticuerpos
neutralizantes. El virus entonces parece ubicarse dentro de los leucocitos circulantes en una

medida para evadir la neutralizacion de estos anticuerpos (Burns, 1974).

Signos y hallazgos clinicos

El plazo de incubacion oscila dentro de limites muy amplios, de acuerdo a la cantidad
de virus transmitida en el contagio. En la mayoria de los casos este periodo va de los 9 a los 20
dias, aunque puede presentarse desde los 3 hasta los 95 dias (Richter, 1987). Previamente
Henson et al. (1969), presentaron una serie de datos obtenidos a partir de 43 ponies infectados
experimentalmente donde el periodo de incubacion fue en promedio de 18.7 dias con un rango

que se extendia de los 2 hasta los 72 dias.

La enfermedad puede ser descrita en cuatro etapas intercambiables que se sobreponen

entre si durante el transcurso normal de la enfermedad. Después de la infeccion primaria, la



mayoria de los caballos desarrollan periodos febriles. La tasa de mortalidad en la fase aguda
puede alcanzar el 80% de los afectados; los sobrevivientes pasan entonces a una fase
subaguda, en la cual se contintan episodios febriles moderados, seguidos por una recuperacion
temporal. Algunos de los animales que se han recuperado presentan viremia y parecen
normales tanto en su apariencia como en su desarrollo, aunque algunos experimentan

episodios recurrentes de la enfermedad (Berrios, 2005; Fenner et al., 1993).

Fase aguda.- se asocia a la exposicion primaria al virus y se caracteriza por fiebre
difasica o fluctuante y anemia posterior a los 7 o 20 dias posteriores a la infeccion. La
replicacion viral dentro de los monocitos (y la destruccion de estos) ocurre dentro de los
primeros 14 dias en conjunto a la disminucion progresiva de células rojas, blancas y plaquetas
asi como la aparicién de sideroleucocitos (neutrofilos que contienen hemosiderina). En esta
fase el suero de los caballos infectados es tipicamente negativo a la prueba de Coggins. Un
milimetro de la sangre de estos caballos contiene titulos de virus suficiente para infectar un

millén de caballos.

Las lesiones macroscépicas incluyen edema subcutaneo y hemorragias petequiales, las
cuales al presentarse en forma sublingual son consideradas casi como patonogmonicas.
Microscopicamente suele encontrarse necrosis extensiva de elementos linfoides en el bazo y
linfonodos, necrosis moderadamente severa de los hepatocitos, vacuolacion grasa de los

hepatocitos y degeneracion de las células de Kupffer y endotelio sinusoidal.

Fase subaguda.- Hay una fiebre y anemia progresiva caracteristicas. Una vez que se
llega a esta fase el animal aun infectado puede sobrevivir varios meses y convierte a positivo
ante la prueba de Coggins. Las lesiones macro y microscopicas son similares a la fase anterior,
pero menos severas. Después de superar la necrosis tisular se inicia la activacion de los centros

germinales linfoides tanto en bazo como linfonodos.

Fase cronica.- Es posiblemente la forma mas comdn de AIE. Fiebre periddica
coincidente con anemia episodica a intervalos de dos semanas son caracteristicas de estados

cronicos. Cerca del 90% de estos episodios se presentan durante el primer afio de la infeccion.



La exacerbacion periodica de los signos clinicos se asocia con la aparicion y proliferacion de
variantes antigénicas o la exposicion a tales variantes por reinfeccion. Un milimetro de sangre
de estos casos (durante un periodo febril) contiene suficiente cantidad de virus para infectar
10,000 caballos.

Las lesiones macroscopicas reflejan activacion del sistema reticuloendotelial por el
contacto prolongado con el virus. El caballo se ve emaciado en la mayoria de los casos. El
bazo y linfonodos se agrandan por la hiperplasia de los centros germinales linfoides. La
arquitectura de los l6bulos hepaticos puede estar distorsionada por la necrosis, cicatrizacion e
hiperplasia nodular. Puede haber edema subcutdneo dependiente o difuso y hemorragias
petequiales o equimdticas. (Berrios, 2005; McClure et al., 1982; Morris, 1998; Richter, 1987;
Rooney y Robertson, 1996; Silva et al., 2002; Warner y Morris, 1987). De forma
complementaria, Tashjian (1984), reportd en esta etapa cronica lesiones oculares que incluian

despigmentacion de algunas zonas y prominencia de los vasos coroidales.

Portadores inaparentes.- Como se menciond anteriormente, los caballos en este
estadio no muestran signos aparentes, pero aun asi, se considera que un tdbano de cada seis

millones es capaz de transmitir el VAIE a partir de la sangre de estos (Cordes e Issel, 1996).

Signos neuroldgicos.- Aungue poco comunes, se han asociado a la AIE. McClure et al.
(1982), reportan la presencia de ataxia como el signo neurologico predominante en cuatro
caballos infectados por el VAIE. Estos presentaron signos compatibles con la enfermedad,
tales como pérdida progresiva de peso, fiebre no responsiva a la terapia medica, anemia,
trombocitopenia, hemorragias, hipergammaglobulinemia y alta actividad de enzimas del
epitelio biliar. Los signos propiamente neuroldégicos de este grupo incluian déficit
propioceptivo simétrico (especialmente en los miembros posteriores), circumduccion al paso
en circulo asi como dificultad para sortear obstaculos. En algunos se observé atrofia de los

musculos glateos y/o pérdida del tono del esfinter anal o de la cola.

Held et al. (1983), también describen la ataxia y/o déficit propioceptivo como el signo

neurolégico nimero uno en caballos infectados por el VAIE, asociandolo a la leptomeningitis



no supurativa del cordon espinal observada en un caballo Thoroughbreed de 16 afios con
historia de un episodio previo de fiebre y ataxia tres meses antes de la recaida. En este caso las
lesiones histoldgicas incluyeron agregacion de células inflamatorias mixtas cerca de las raices
nerviosas, los niveles de proteina en el liquido cerebroespinal sobrepasaban los 250 mg/dL y
el conteo de células blancas fue mayor a las 95 célulassmm3. El anélisis de liquido
cerebroespinal y suero sanguineo resultaron positivos a la prueba de Coggins, con lo cual se

confirmo el diagndstico.

Otros cambios que se encuentran comunmente en los caballos infectados incluyen
trombocitopenia, leucopenia con ligera linfocitosis y monocitosis, supresion transitoria de la
respuesta inmunoldgica y aumentos significativos en los niveles de cobre y enzimas hepaticas
(gamma glutamil transferasa y fosfatasa alcalina). (Morris, 1998; Silva et al., 2002; Warner y
Morris, 1987).

Epidemiologia

La AIE se presenta actualmente en un gran nimero de paises, sin embargo se describe
mas frecuentemente en zonas humedas de los Estados Unidos, Australia, Alemania, Japon e
Italia. En Sudamérica se describe en zonas tropicales o subtropicales donde abundan los
insectos hematdfagos, ademas, se ha asociado a mortalidades en el continente africano
(Berrios, 2005; Issel y Adams, 1979; Loftin et al., 1990; Wise et al., 2005).

En Francia, historicamente la incidencia de infeccion por el VAIE era baja, con solo 11
casos detectados entre 1988 y 1992 pero varios brotes se han desarrollado recientemente. En
1993 y 1994 un total de 59 animales de 17 lugares diferentes resultaron seropositivos a AlE.
Un brote al sureste de Francia revelo la presencia de 23 animales seropositivos entre 60 totales
pertenecientes a la misma cuadra. La situacion se estabilizd nuevamente hasta que en el 2000
se reportd otro brote con 41 animales infectados provenientes de 4 lugares diferentes. En
Francia, como en otros paises, la mayoria de los caballos nunca son muestreados para detectar
anticuerpos contra AIE; de hecho, solo 12000 caballos son probados al afio, mientras se

calcula una poblacion de 350,000 equinos (Leroux et al., 2004).



En diciembre de 1980 se detectd6 un brote en Chile que alcanzd los 135 equinos
infectados siendo el ultimo caso detectado en noviembre de 1981. El proyecto de erradicacion
concluyo eliminando las fuentes de infeccion con el sacrificio de 134 animales positivos
(Berrios, 2005).

En Argentina, el CEDIVEF (Centro de Diagndstico e Investigaciones Veterinarias)
informé una prevalencia del 42.45%, sobre 3,243 equinos muestreados entre 1977 y 1980 en
Formosa. En el Chaco, se comunic6 una tasa del 31.49% de positivos sobre un muestreo de
11.911 sueros. En cuanto a la provincia de Corrientes, se reportaron prevalencias del 10.29%
para 16,006 equinos en el periodo 1976-1981; del 2.61% de 8,289 animales en el sureste de la
provincia; y un 6.72% de positivos en 2,515 muestras, en el periodo 1984-1986. Un estudio
realizados durante el 2000 indica una prevalencia del 17.30% para 846 caballos de trabajo de
la region noroeste de la provincia de Corrientes, con un rango del 33.70% (San Luis del
Palmar) y del 4.80% (San Cosme). Es de sefialar que de 8 departamentos, 7 superaron una tasa
16% de reactores positivos (Cuadro 2). En el 2001 se reportan datos de 1,623 caballos de las
regiones centro y noroeste de la provincia de Corrientes de los cuales se obtuvo una tasa del
20,20% de seropositivos (Cuadro 3), la cual a decir de los autores es coincidente con las
caracteristicas epidemioldgicas y sanitarias para las regiones en estudio (Jacobo et al., 2001 y
2002-1).

Heinemann et al. (2002), describen un estudio en el municipio de Uruar, estado de
Pard, en la frontera agricola de la region transamazonica, bajo un area aproximada de 50 a 200
ha. Se eligieron 32 propiedades por sorteo probabilistico aleatorio, los 96 caballos de esas
propiedades fueron muestreados entre los meses de julio y diciembre de 1998. Los resultados
mostraron una alta prevalencia tanto para los animales seroreactores (17.71%) como para las
propiedades (53%). Hacen referencia a un boletin previamente publicado por el Departamento
de Defensa Sanitaria Animal el cual informaba que en 1997 el 16.82% de los animales
probados del estado de Para resultaron positivos, y aungque consideraron estos datos carentes
de delineamiento experimental, resultaron bastante aproximados a los obtenidos. Concluyen

citando que en el afio 2000 se encontrd un 28.53% de equinos seroreactivos en la Ilha de



Marajo, 10.7% en S&o Miguel do Guam@, 17% en Santa Maria de Pard y 25% en Paragominas,

demostrando que la enfermedad se presenta en una amplia area del estado.

Un estudio realizado en la region brasilefia de Pantanal entre 1990 y 1995 incluyé a
3,285 caballos pertenecientes a 28 granjas diferentes. Los resultados de este estudio arrojaron
una prevalencia media de 24.8%. En la region de Nhecolandia se probaron 213 caballos cada
tres meses durante cinco afos (1990-1995) La prevalencia media de AIE fue de 42.7%, siendo
48.4% machos y 34.5% hembras (Silva et. al., 2001).

La informacion sobre la distribucion de los reactores en Canadd se basa en un
programa en el cual los propietarios prueban voluntariamente a sus animales, y al ser una
enfermedad de reporte obligatorio se informa a las autoridades en caso de resultados positivos.
Los puntos considerados como enzéticos son: noroeste de Alberta, centro de Saskatchewan,
este de Québec, valle de Ottawa y el centro-oeste de Manitota (listados en orden decreciente).
En 1987 se probaron mas de 90,000 caballos, de los cuales 353 resultaron reactores y de estos
266 se encontraban en el area de Manitota, indicando un brote de especial importancia (la
mayoria de ellos asociados a granjas productoras de orina de yeguas gestantes). En 1988
aparecieron casos importantes en Hamilton, Ontario, donde anualmente se muestrean de
36,000 a 39,000 caballos con un promedio de 10-12 reactores positivos anuales (Wright,
1989).

En la region Marmara de Turquia un total de 404 caballos fueron muestreados por
Turan et al. (2002), entre junio de 1997 y junio de 1998. Los caballos de este experimento
fueron obtenidos de unidades privadas, el ejército y los gitanos y ninguno resulto positivo a la
prueba de AGID. En un estudio previo 294 caballos de 4 cuadras reproductoras fueron
probados sin encontrarse casos positivos, indicando la inexistencia o bajisima prevalencia de
la enfermedad en la region. Afos mas tarde Ataseven y Arslan (2005), muestrearon un total de
631 équidos (69 mulas, 154 burros y 408 caballos) de 6 diferentes regiones en Turquia y los
sometieron a AGID y ELISA, resultando nuevamente en la ausencia de casos positivos.



En los Estados Unidos el porcentaje de muestras con resultados positivos ha
disminuido dramaticamente de mas de 3% a menos de 0.2% desde que los muestreos
reglamentarios fueron instituidos en 1972. Desde 1978 el 92% de los casos positivos se
originaron en una zona denominada cominmente como ‘“the hot zone” (“zona caliente”)
debido a las condiciones ambientales y posiblemente a una mayor cantidad de reservorios sin

muestrear (Cordes e Issel, 1996, Tencza et al., 2000).

En otros lugares se mantiene una baja tasa de prevalencia o se ignora el estado
sanitario respecto a AIE. Algunos de estos paises incluyen, por ejemplo, Eslovenia donde se
calcula una prevalencia del 3.38%, Guyana con un esperado del 72.8%, mientras que en Japon
la incidencia disminuyo drasticamente después del programa implementado en 1978 y no se
ha reportado desde 1984 (Turan et al. 2002).

El 29 de septiembre de 2006 el Ministerio de Proteccion del Consumidor,
Alimentacion y Agricultura de Alemania a través del Dr. Werner Zwingmann reporta ante la
OIE un nuevo brote de AIE en Hohenfelden e Isseroda, municipios de Thuringen. El evento
fue confirmado mediante AGID el 22 de septiembre después de 4 afios de haberse declarado
extinto el ultimo foco de AIE en Alemania (junio 2002) (OIE, 2007).

Entre el 15 de junio y 10 de diciembre de 2006 el departamento de Agricultura y
Alimentos de Irlanda (Department of Agriculture, Fisheries and Food, 2007), confirmé 28
casos de AIE de los cuales 25 se presentaron en thoroughbreds. La mayoria de estos casos se
concentraron en las areas de Dublin, Meta y Kildare. Desde la confirmacion del primer caso se
corrieron casi 57000 muestras en el Centro Equino Irlandés (Irish Equine Centre, IEC) vy el
Laboratorio Central de Investigacion Veterinaria (Central Veterinary Research Laboratory,
CVRL). Solo durante el mes de enero de 2007 se probaron mas de 14000 muestras como
resultado de las recomendaciones hechas por la Asociacion Irlandesa de Criadores de
Thoroughbred (Irish Thoroughbred Breeders' Association, ITBA).

La Dra. Debby Reynolds, Directora General de Sanidad y Bienestar de los Animales,

Departamento de Medio Ambiente, Alimentacion y Asuntos Rurales (DEFRA), Londres,



sefiala la aparicion por vez primera de un foco de anemia infecciosa equina en Magherafelt
(condado de Londonderry, Irlanda del Norte) el primero de septiembre de 2006. Este resulto
de los muestreos regulares que el DARD inicio posterior a la deteccion de AIE en la republica
de Irlanda en Junio del mismo afio. El diagndstico fue establecido por la division de los
Servicios Veterinarios en Belfast mediante AGID, de 13 animales susceptibles se confirmo un
caso (OIE, 2007).

En México la anemia infecciosa equina fue descrita por primera vez en 1956 a partir de
un brote que se presentd en el hipédromo de las Américas. Los datos oficiales existentes son
registrados por el Servicio Nacional de Sanidad, Inocuidad y Calidad Agroalimentaria
(SENASICA) a través de los laboratorios del Centro Nacional de Servicios de Diagnostico en
Salud Animal (CENASA). La informacién mas reciente se muestra en la Cuadro 4, sin
embargo no puede ser utilizada como referencia de seroprevalencia ya que son resultados de
muestreos voluntarios por parte de propietarios que en su mayoria requieren el certificado de
salud equina para fines comerciales o deportivos y no siguen ningun lineamiento experimental

0 epidemioldgico.

De acuerdo a los datos obtenidos por la SAGARPA, a través del Consejo Nacional de
Salud Animal (CONASA), en el afio de 1995, se informd que de 1751 muestras de sangre de
caballos que se obtuvieron en rastros de Aguascalientes (Aguascalientes), Zacatecaz (Fresnillo
y Jerez) y Chihuahua (Cd. Camargo y Cd. Cuauhtémoc) se encontraron 37 sueros positivos, lo

que representa una seroprevalencia del 2.11 % (Comunicacion personal Barajas, J.A.).

Entre el 09 de Noviembre de 2006 y el 18 de Enero del 2007 el MVZ Adolfo Vega
Bazan efectud el diagnostico clinico y de laboratorio (en SENASA) de un brote de AIE
ocurrido en el estado de Sinaloa (Los Mochis, El Fuerte y Ahome). EIl total de muestras
reportadas fue de 61 caballos, resultaron nueve positivos (14%), de los cuales siete fueron
sacrificados y dos fueron llevados a otras municipalidades debido a la falta de un reglamento
de sanidad animal que lo impida. Por su parte, el estado de Baja California fue afectado hace

casi tres afios por un brote de AIE que causo la pérdida de 40 caballos valuados en un total de



un millén de dolares. El origen del brote se rastre6 hasta caballos parejeros procedentes del

estado de Michoacan (Comunicacion personal Murga, J.A.).

Algunos esfuerzos con fines de investigacion han sido realizados de forma
independiente, tal es el caso de Barajas et al. (2006), quienes durante el 2003 condujeron un
estudio seroepidemiolégico para determinar anticuerpos contra el VAIE en la zona istmo-costa
del estado de Chiapas, México (una region abundante en pantanos e insectos), tomando una
muestra de 180 sueros equinos (90 machos y 90 hembras entre 1 a 22 afios) mediante la
técnica de ELISA y su concordancia con la prueba de Coggins, encontrando una
seroprevalencia general con ELISA de 21.11% en comparacion con la técnica de AGID que

mostro un 13.88%. No se encontrd diferencia significativa entre sexo y edad de los animales.

La Secretaria de Agricultura, Ganaderia y Desarrollo Rural (1994), emitié el llamado
“Acuerdo mediante el cual se enlistan las enfermedades y plagas exoticas y enzoodticas de
notificacion obligatoria en los Estados Unidos Mexicanos”, en el cual la AIE, babesiosis,
influenza equina, gurma rinoneumonitis viral equina, entre otras, se clasifica dentro del grupo
tres: “enfermedades que se encuentran presentes en el territorio nacional consideradas como
enzooticas pero que representan un menor riesgo desde el punto de vista epidemioldgico,
economico, de salud publica y de comercio nacional e internacional; son de notificacion
mensual obligatoria a las dependencias oficiales de sanidad animal del pais”’. Ademas, existe
una propuesta de Norma Oficial Mexicana de Emergencia (NOM-EM-017-Z00-2004) que
regularia la entrada y salida de animales al pais incluyendo para equinos la prueba de AGID
para deteccion de AIE, sin embargo actualmente se encuentra en tramite (Comision Federal de

Mejora Regulatoria, 2007).

Diagnostico

El aislamiento del agente no es necesario para el diagnéstico, pero puede ser llevado a
cabo mediante la inoculacion de sangre en cultivos de leucocitos preparados a partir de
caballos sanos. Wise et al. (2005), mencionan la posibilidad de aislar el virus en un medio de
leucocitos equinos sin obtener efectos citopaticos evidentes. La produccion de virus en

cultivos puede ser confirmada por deteccion de antigenos especificos de AIE por ELISA, por



inmunofluorescencia o por subinoculacion a caballos susceptibles. Se ha descrito una técnica
de PCR para detectar el VAIE proviral de la sangre periférica (OIE, 2007). Los métodos mas
comunmente utilizados son los seroldgicos, debido a la facilidad y rapidez que presentan.

Estos deben cumplir con ciertos pardmetros tales como:

1. Especificidad.- Sin importar el formato, la especificidad de un inmunoensayo
depende de la reaccion entre el anticuerpo y el antigeno. La especificidad de un
anticuerpo es una funcion del grado de afinidad y reaccion cruzada y es una
determinante para la calidad del ensayo.

2. Reaccion cruzada.- La tendencia obvia es generar un ensayo con anticuerpos
de alta afinidad y una minima reaccién cruzada. A nivel molecular esta
caracteristica se define por dos modelos: 1) un anticuerpo que se une a epitopos
estructuralmente diferentes pero similares presentes en diferentes antigenos; 2)
un anticuerpo que se une a epitopos estructuralmente idénticos en diferentes
antigenos.

3. Sensibilidad.- Es una funcion directa del anticuerpo usado. Una mayor
sensibilidad se alcanza generalmente con anticuerpos mas afines, sin embargo,
como depende de la habilidad para discriminar otras sefiales de fondo a bajas
concentraciones de analito, también se ve afectada por el formato del ensayo y
los instrumentos usados para la deteccién (Andreotti et. al., 2003).

Los antigenos principales del VAIE reconocido por el caballo son las dos proteinas de
cubierta, gp90 y gp45, y la proteina principal del nucleo, p26. Aunque los genes de la cubierta
muten constantemente, esta parece conservar ciertas secuencias genéticas que se encuentran en
todas las cadenas del VAIE. El diagnéstico de la AIE y de la infeccion con el VAIE no fue
posible hasta que la prueba de AGID mostr6 tener una excelente correlacion con la prueba de

inoculacion del virus.

Inmunodifusion en agar gel (AGID) o Coggins.- Desde 1972, la prueba de AGID se
ha usado y reconocido internacionalmente como la prueba serolégica estandar para la

deteccion de AIE (Cordes e Issel, 1996). Reacciones especificas son indicadas por la aparicion



de lineas de precipitacion entre el antigeno de AIE y el suero muestra y confirmadas por la
reaccion del antigeno y el suero estandar positivo. La prueba detecta anticuerpos contra el
antigeno viral p26 y es la Unica prueba que se ha logrado correlacionar estadisticamente con la
presencia del VAIE en sangre. Los resultados falso negativos son generalmente relacionados a
interpretaciones errdneas de la prueba por parte del técnico o a muy bajos niveles de
anticuerpo en el suero, mientras que los falsos positivos son muy raros y por lo general
causados por errores técnicos, ya que el AGID tiene la ventaja de distinguir reacciones de
precipitacion no asociadas al VAIE mediante las llamadas “lineas de identidad” (OIE, 2007;
Sugiura et. al., 1995; USDA-APHIS-VS, 2002). Carrier et. al. (1973) y Mayo y Maulsby
(2006) reportan un minimo del 95% de certeza en el diagndstico de la AIE mediante esta

técnica.

La prueba de AGID tiene las mismas limitaciones que otras pruebas seroldgicas, por
ejemplo, los sueros recolectados durante el primer episodio clinico generalmente resultan
negativos ya que el caballo no ha tenido tiempo suficiente para montar una respuesta inmune a
la proteina p26. Por otro lado, se obtienen resultados positivos en potros no infectados que han
recibido inmunidad pasiva a través del calostro de yeguas positivas. A pesar de que estos casos
no son considerados como falsos positivos per se, si son fuente de errores en el diagnostico
(Issel y Cook, 1993). A esto hay que afiadir el tiempo transcurrido hasta la obtencion de
resultados que se extiende hasta las 48 horas. Actualmente se encuentran disponibles paquetes
comerciales para la deteccion de anticuerpos contra AIE. Estos incluyen un antigeno
purificado recombinante y un suero estandar positivo para facilitar el proceso. Los resultados

obtenidos entre estos kits presentan una gran concordancia entre ellos (Cuadro 5).

Ensayo inmonoenzimético ligado a enzimas (ELISA) y ensayo inmonoenzimatico
competitivo ligado a enzimas (C-ELISA): Esta prueba también detecta la presencia de
antigenos contra la proteina p26 del VAIE. Tiene la ventaja de ser menos subjetiva que la
anterior y se puede volver totalmente objetiva si se usan lectores de ELISA. De acuerdo a Issel
y Cook (1993), la correlacion entre AGID y CELISA resulta excelente si se siguen los
protocolos adecuados (Cuadro 6). La USDA-APHIS-VS (2002), reporta menos falsos

negativos obtenidos con esta prueba en relacion al AGID, aunque también reporta la aparicion



de falsos positivos raramente. La principal ventaja que presentan las pruebas de ELISA es el
tiempo que se requiere para obtener resultados (de dos a cuatro horas) y su mayor
especificidad (Carrier et. al., 1973).

Ensayo inmonoenzimatico ligado a enzimas con antigeno sintético (SA-ELISA 11):
Esta prueba detecta anticuerpos contra el antigeno gp45 y/o el antigeno p26 del VAIE. La
principal ventaja es que la gp45 aunque se encuentra en menor cantidad que la p26, es mas

antigénica, sin embargo se ha reportado una menor sensibilidad que el AGID (Cuadro 6).

Pruebas de laboratorio complementarias: La prueba de Western Blot (0 inmunoblot)
no se considera oficial, pero puede ser usada para esclarecer resultados erréneos obtenidos en
pruebas de laboratorio oficiales. En los Estados Unidos solo puede ser realizada en los
Laboratorios de Servicios Veterinarios Nacionales (National Veterinary Services Laboratories,
NVSL) (OIE, 2007; USDA-APHIS-VS, 2002). Warren y Morris (1987), citan la prueba de
inoculacion como el medio mas sensible y acertado para la deteccion del VAIE en sangre y lo
sefialan como la Unica prueba alterna aprobado por la USDA, sin embargo hay que sefialar que
resulta demasiado caro, requiere mucho tiempo y supone la pérdida de animales. En caso de
ser necesaria, se debe emplear como receptor un caballo previamente muestreado y resultado
negativo a anticuerpos contra AIE. Se realiza una transfusion de 1-25 ml de sangre entera y se
monitorean los niveles de anticuerpos y signos clinicos por al menos 45 dias (OIE, 2007).
Recientemente se han desarrollado pruebas de fluorescencia polarizada (Tencza et. al., 2000)
obteniendo resultados de hasta un 100% de especificidad y de 89.4 a 95.4% de sensibilidad.

Entre méas sensible la prueba se vuelve menos especifica; es decir, se espera que un
alto porcentaje de las reacciones positivas sean en verdad falsos positivos. Considerando esto
las reacciones positivas a AIE mediante pruebas basadas en ELISA deben ser confirmadas
mediante la realizacion de AGID (Cordes e Issel, 1996). En el caso de ELISA se han reportado
la aparicion de falsos positivos debido a la presencia de albumina y transferrina. De cualquier
manera, los falsos positivos pueden ser reducidos mediante el uso de C-ELISA con
anticuerpos monoclonales. La ventaja del uso de PCR sobre las otras pruebas ha sido discutida

y no es siempre recomendada para el diagndéstico rutinario de AIE (Turan et al. 2002).



Jacobo et al. (2002-2), sostiene que las técnicas de diagnostico serolégico pueden dar
resultados inespecificos y a efecto de verificar cuales podrian ser las causas trabajo con dos
productos identificados como 1 (calcio, cloruros, sodio, potasio, magnesio y extractos
vegetales) (aplicado a 12 caballos) y 2 (magnesio, calcio, cobre, manganeso y cobalto)
(aplicado a 10 caballos). En equinos inoculados con una dosis del producto 1, dos dieron
resultados de falsos positivos solo en el primer control. Por lo tanto debe tomarse la
precaucion pertinente, que es de esperar al menos 14 dias para realizar un control seroldgico,
por medio de la técnica de AGID. Este tiempo obedece a que en el segundo sangrado ya no se
registro resultados inespecificos, lo cual hace pensar que eventualmente hasta el dia 13

postinoculacion, existe el riesgo de falsos positivos.

Tratamiento

No existe un tratamiento que elimine el VAIE del cuerpo. El tratamiento de soporte
(descanso, terapia de fluidos, transfusiones de sangre, etc.) puede ayudar a la recuperacion
clinica, si embargo, el caballo seguira siempre en riesgo de presentar episodios de AIE y
representando una fuente de infeccion para los caballos sanos (Morris, 1998; Warner y Morris,
1987).

Prevencion, control y erradicacion

La mayoria de las agencias reguladoras exigen una separacion de al menos 200 yardas
entre los animales seropositivos de aquellos sanos. Uno de los pocos estudios criticos
realizados para evaluar la efectividad de la separacion espacial en la prevencién de la AIE es
mencionado por Issel y Foil (1984), e indica que un 87.5% de los tabanidos interrumpidos
durante la alimentacion y puestos a una distancia de un pie del mismo caballo, volveran al
mismo cuando el siguiente caballo mas cercano se encuentre a 120 pies. Mediante la regresion
linear de los datos obtenidos a una distancia de segregacion de 10 y 120 pies se extrapola que
99% de los tabanos interrumpidos volveran al mismo huésped cuando la distancia entre los
caballos sea de 160 pies. Esta distancia puede ser facilmente recorrida por los pequefios
vectores (como mosquitos) mediante fuertes vientos y por aquellos vectores de mayor tamafo
y capacidad de vuelo (tdbanos), sin embargo, se debe tomar en cuenta muchos otros factores,

por ejemplo, Kemmen et al., (1978) describe la actividad de los tdbanos como mayor en dias



calidos cuando el sol es brillante y hay pocas o nulas corrientes de aire. En dias frescos y
nublados, durante la lluvia o cuando las corrientes de aire son muy fuertes se refugian en la
vegetacion, por lo tanto la oportunidad de que sirvan como vectores arrastrados por los vientos
es baja. Se entiende entonces que en areas endémicas, la tasa de transmisién puede ser
disminuida con instalaciones a prueba de insectos, al menos durante el verano y en las horas
en que los insectos se encuentran méas activos (Fenner et al., 1993). Hawkins et al. (1976)
encontraron que el tiempo transcurrido entre la picadura de un animal infectado y el siguiente
juega un papel importante, ya que la probabilidad de transmision se ve disminuida o anulada

cuando este periodo excede los 30 minutos.

Las regulaciones concernientes a la disposicién de caballos infectados por el VAIE son
uniformemente aplicadas a todos aquellos que presentan reaccién positiva a la prueba de
AGID sin importar su estado clinico actual ya que no existe un método de cuantificacion
precisa del riesgo que implican los caballos clinicamente enfermos de los portadores
inaparentes, ademas, este estado puede cambiar con el tiempo. En un estudio, los caballos
infectados con VAIE y durante un periodo febril presentaron titulos de viremia de 1,000 a
100,000 veces mayores que aquellos infectados pero sin presencia de fiebre. Ademas, se ha
establecido que el tratamiento con drogas inmunosupresoras como los corticosteroides
(dexametasona o ciclofosfamida) y/o respuestas de estrés normal pueden reactivar ciclos
virémicos en caballos portadores (Carlson y Zinkl, 1983; Cordes e Issel, 1996; Issel et al.,
1982; Kemmen et al., 1978; Tashjian, 1984).

En los Estados Unidos, desde 1972, la USDA establecié las normas y leyes para la
disposicion de caballos seropositivos. La mayoria de los estados de dicho pais requieren que
un caballo sea negativo a AIE entre 12 y seis meses previos a la movilizacion; algunos estados
también exigen que se realice la prueba antes de realizar la compra-venta de en eventos donde
se congregan grandes cantidades de animales, tales como exhibiciones, ventas y carreras. Si un
caballo resulta positivo los oficiales de instancias reguladoras son informados antes de
comunicar los resultados al propietario o al médico que envié la muestra, el establo es
cuarentenado y el caballo muestreado nuevamente. Si el resultado vuelve a ser positivo las

leyes federales exigen que el caballo sea herrado o tatuado bajo el labio para identificarlo



permanentemente como un portador del VAIE. Esta identificacion incluye un ndmero de
identificacion para el estado, una letra A y un ndmero especifico para ese reactor.
Recientemente se ha implementado el uso de dispositivos de identificacion electronica para
facilitar el control de los reactores. La unica forma en que un caballo seropositivo salga del
estado o del pais es que su destino sea: un lugar para sacrificio, la granja de origen o0 a una
institucién de investigacion (Hall et al., 1988; Sellon, 1997; USDA-APHIS 2002).

Una de las principales organizaciones reguladoras a nivel mundial es la Organizacién
Internacional de Epizootias (OIE, 2007), la cual enlista en su Clasificacion de Enfermedades
de Declaracion Obligatoria para el &rea de equinos a la AIE junto a otras como la metritis
contagiosa equina, encefalomielitis equina del Este o del Oeste, encefalomielitis equina
venezolana, arteritis viral equina y piroplasmosis equina, entre otras. De acuerdo a su Cédigo
Sanitario para los Animales Terrestres en los articulos 2.5.4.2 y 2.5.4.3 las administraciones
veterinarias de los paises importadores deberan exigir para los équidos importados definitiva y
temporalmente la presentacion de un certificado veterinario internacional en el que conste
que:

e Los animales no presentaron ningun signo clinico de anemia infecciosa equina el dia
del embarque ni durante las 48 horas anteriores.

e Si estan destinados a la reproduccién, no se observé ningn caso de anemia infecciosa
equina en los lugares donde permanecieron los animales durante los 3 meses anteriores
al embarque.

e Los animales resultaron negativos a una prueba de diagndstico para la deteccién de la
anemia infecciosa equina efectuada durante los 30 dias anteriores al embarque (el

periodo de validez del resultado negativo es de 120 dias).

Las autoridades encargadas del control de la AIE deben establecer programas para
monitorear las ventas y subastas. El potencial de diseminacion el VAIE en los Estados Unidos
se ve afectado por aquellas personas que ignoran o violan las regulaciones federales o estatales

en cuanto a este tipo de eventos (Campbell y Nusbaum, 1991).



Materiales y Métodos

Lugar de estudio

El estudio se llevd a cabo en el area urbana y rural de la ciudad de Mexicali, Baja
California, la cual se encuentra situada en las coordenadas 32° 43' norte, 28° 00" sur de latitud
norte; al este 112° 47", oeste 117° 07' de longitud oeste (Figura 3). Segun el Instituto Nacional
de Ecologia (2007), la temperatura en la zona de Mexicali mantiene una media anual superior
a los 23° C (hasta 50° C durante el verano e inferiores a los 0° C en el invierno); mientras que

en general la precipitacion promedio es de 85 mm (datos recolectados entre 1981 y 1997).

Seleccion de muestras

La seleccion de las muestras se realizd bajo el método de conveniencia descrito por
Martin et al. (1987), ya que aun habiendo datos aproximados de la poblacién equina éstos no
reportan tendencias de fin zootécnico ni patrones de distribucion y podrian resultar ambiguos,
sobre todo en una zona como esta, donde la estancia de los caballos suele ser temporal. Para el
estudio se incluyeron un total de 423 animales de razas, edades y fines zootécnicos diversos en
el municipio de Mexicali y valle agricola del mismo. Los propietarios fueron informados sobre
la finalidad del estudio, la importancia y posibles implicaciones de la AIE en sus caballos. Los

caballos de los duefios que accedieron a participar fueron incluidos.

La toma de muestras se llevé a cabo por venipuncion de la vena yugular mediante el
uso de tubos para coleccién sin anticoagulante BD Vacutainer™ (BD, 1 Becton Drive,
Franklin Lakes, NJ USA 07417). Al menos 5 ml de sangre fueron obtenidos de cada caballo.
Todos los animales muestreados fueron inspeccionados visualmente con el proposito de
detectar posibles signos asociados a la enfermedad. Los resultados de esta inspeccion inicial y
variables como: nombre del propietario y del caballo, ubicacidn geogréfica, edad aproximada,
sexo, fin zootécnico y fecha de la toma fueron registrados (Cuadro 7). Las muestras de suero
cuyos datos no pudieron ser obtenidos en forma satisfactoria, no fueron incluidas en el estudio.

Las muestras fueron transportadas al Laboratorio de Tuberculosis y Brucelosis de la Unidad



de Laboratorios de Diagnostico del 1ICV-UABC donde se separ0 el suero en alicuotas

plasticas con capacidad de 1.5 mly fue congelado a -20° C hasta su posterior procesamiento.

Analisis de laboratorio

Las muestras fueron analizadas con el fin de determinar la presencia de anticuerpos
contra el VAIE por medio de un kit comercial Diasystems EIA-AGID (IDEXX Laboratories,
Inc. One IDEXX Drive Westbrook, Maine 04092).

El procedimiento fue realizado segin las especificaciones del manual para el kit
Diasystems EIA-AGID y aquellas indicadas por la OIE (2007). Debido a la falta de agar noble
éste se sustituyo por agarosa y la concentracion del gel fue ajustada a 0.8% ya que al realizarse
la prueba con agarosa al 1%, no se obtuvo una adecuada linea de difusion en el gel. Para
validar los resultados después de esta modificacion se analizaron 7 sueros positivos
confirmados anteriormente en el laboratorio de la Universidad de California en Davis
(California Veterinary Diagnostics Laboratory System). Se agregaron de 15 a 18 ml de esta
solucion de agarosa a cada caja de petri (Figura 4), se dejé enfriar a temperatura ambiente y se
refrigerd entre 2 y 4° C para su conservacion hasta el momento del anélisis. Para recortar el
gel se emple6 un molde de siete pocillos, uno central y seis periféricos, con un diametro de 5.3
mm y una separacion de 2.4 mm (Figura 5). Por cuestiones practicas se realizaron cuatro

cortes diferentes por cada caja de petri (Figura 6).

Se coloco en el pocillo central el antigeno purificado (60 pL) y los periféricos se
Ilenaron con tres sueros de analisis y tres con el control positivo en forma alternada (100-120
pL) cuidando siempre que no se desbordara el contenido. Se dejaron incubar las cajas de petri
entre 24 y 48 horas a temperatura ambiente en una cdmara himeda. La lectura de las placas se
realiz6 a las 24 y 48 horas bajo una fuente de luz y sobre un fondo negro en busca de lineas de
precipitina que indicaran la presencia de anticuerpos en el suero. Se consider6 como caso
negativo aquel que después de 48 horas no presentaba linea de precipitina entre el pocillo de
muestra y el central (antigeno) (Figura 7), mientras que los casos positivos fueron aquellos que
presentaron dicha linea (Figura 8). Los resultados obtenidos fueron registrados en el Cuadro

namero 8.



Analisis estadistico

Se llevo a cabo el analisis descriptivo de la informacién mediante el programa Medcal
2006 para generar los indicadores de distribucion y prevalencia de AIE. La prevalencia de AIE
fue calculada, de acuerdo a Martin et al. (1987), como el nimero de animales positivos
dividido entre el nimero de animales analizados (3/423 = 0.7). Se estableci6 el intervalo de

confianza al 95% (IC95) mediante el uso del paquete estadistico PEPI v. 4.0 (Abramson y
Gahlinger, 2007).



Resultados

Del total de animales probados (n = 423) solo tres resultaron positivos a la deteccion de
anticuerpos contra el VAIE, obteniendo con esto una prevalencia de 0.7% (1C95: 0.146 —
2.059). No se pudo establecer una relacion entre la prevalencia de AIE y el sexo ya que cada
uno de los casos positivos resulto en categorias diferentes entre si (un macho entero, un capén
y una hembra), lo mismo ocurrié al buscar la relacién con fin zootécnico ya que de los tres
casos positivos uno era usado para monta de placer, uno para reproduccion y uno para
carreras. El Unico segmento que mostrd una relacién entre los casos positivos fue aquel que los
separé de acuerdo a su raza, ya que dos de los tres positivos eran Cuarto de Milla. En la
Cuadro 9 se muestra la distribucion de los resultados segln su fin zootécnico y raza. En las

figuras 9, 10 y 11 se presenta la distribucion de la muestra segun las variables analizadas.



Discusion

De acuerdo a la revision de literatura realizada, este trabajo de seroprevalencia de AIE
en campo resulta uno de los primeros llevados a cabo en el pais. Aun cuando la prevalencia
encontrada en este estudio es baja comparada con las reportadas en otros paises, indica la
existencia de animales expuestos al VAIE en esta region. Sin embargo, es importante
comentar que en los laboratorios CENASA se ha diagnosticado esta enfermedad
ocasionalmente en muestras de animales que son utilizados para fines deportivos, pero nunca

dentro de un estudio sistematico en campo.

La baja seroprevalencia encontrada, puede deberse en parte a que en Mexicali y su
valle no existe el nicho ecoldgico para el desarrollo apropiado del tdbano, mismo que en otras
regiones se ha demostrado como el vector bioldégico mas importante para la disesminacion de la
AIE (Fenner et al., 1993; Hawkins et al., 1976; Kemmen et al., 1978; Tashjian, 1984,
Umphenour et al., 1974; Warner y Morris, 1987). En estudios realizados en diferentes
regiones de Venezuela y Brasil, donde la prevalencia de AIE asi como la presencia de tabanos
es muy alta, se encontr6 un incremento de estos insectos durante el inicio de la época de
lluvias, aumentando hasta alcanzar las mayores poblaciones hacia el final del periodo lluvioso;
asi como la migracion de la mayoria de los tabanos de las praderas hacia las areas boscosas.
En la zona de Pantanal (Brasil) la precipitacion anual es de 1000-1200 mm con una
temperatura media de 24.7 y humedad relativa de 72.7%, mientras que en Las Lajas, Miranda
(Venezuela) la precipitacion anual es de 1036 mm, la temperatura promedio de 27.7° C y un
74% de humedad (Barros, 2000; Velasquez De Rios et al., 2004). De acuerdo a los datos del
Instituto Nacional de Ecologia (2007), la temperatura en la zona de Mexicali durante el verano
alcanza los 50° C y baja incluso hasta los 0° C en el invierno (media anual > 23° C); en
general la precipitacion promedio entre 1981 y 1997 fue de 85 mm, un nivel muy bajo si se
compara con los lugares antes mencionados. A pesar de que durante la temporada de verano la
presencia de tdbanos y otros insectos chupadores de sangre es comun en la ciudad de Mexicali,
no son considerados una poblacion alarmante ya que las condiciones antes mencionadas

pudieran servir como control temporal de estos vectores.



Otro factor es la creciente conciencia sanitaria por parte de los médicos veterinarios al
igual que de los duefios y/o caballerangos, entre los cuales se ha difundido cada vez mas el
empleo de medidas higiénicas tal como no utilizar la misma aguja y/o jeringa durante la
administracion de medicamentos, desinfeccion de instrumental quirdrgico y dental y la

adecuada disposicion final de residuos bioldgicos.

Una limitante adicional para la presencia y diseminacion del AIE en la region pudiera
ser la distancia existente entre los nlcleos de poblacion; aun dentro de un area geogréafica
relativamente pequefia la distancia entre las poblaciones rurales supera los 160 pies que Issel y
Foil (1984), marcan como perimetro seguro, asi como las 200 yardas solicitadas por la USDA
(Morris, 1998; Warner y Morris, 1987). Aunado a esto, las poblaciones equinas son menores
en relacién a otros lugares del mundo que presentan problemas para el control de la AIE, lo
cual desde un punto de vista numérico no afecta la tasa de prevalencia, pero desde un enfoque
practico disminuye las posibilidades de contacto entre los animales portadores o clinicamente

enfermos y los animales sanos.

Con los datos recolectados y debido a la baja prevalencia no se pudo determinar la
presencia de tendencias o factores de riesgo para la diseminacion de la AIE de forma inicial,
sin embargo, tras un seguimiento retrospectivo de los animales positivos encontramos que el
fin zootécnico pudiera ser un predisponerte. Dos de los tres reactores pudieron ser rastreados
durante el pasado afio y medio en dos 0 mas lugares como residencia estable (cuadras de
preparacion, sin contar las salidas a competencias), uno de ellos actualmente se dedica a las
carreras parejeras o de carril, el segundo se dedicé en el pasado a las mismas y se encuentra
ahora retirado, por su parte el tercero (cuyo fin principal es la cria) es cominmente utilizado
en los carriles como "poneador”, es decir, para "calentar" al caballo que correrd y se sospecha
que anteriormente también participaba en dichas competencias. Este hallazgo podria ser
atribuido al hecho de que los equinos destinados a las carreras presentan un ritmo de
movilizacion exagerado en relacion a otros grupos, ademas que estos caballos son inyectados
con una variedad de productos farmacoldgicos durante el periodo de preparacion para una
carrera, en donde los entrenadores en ocasiones no desechan el material de inyeccion y lo

reutilizan en varios animales. Un factor preocupante y que debe tenerse en cuenta es la



tendencia comin de automedicar y sobre medicar a estos animales por parte de los

caballerangos, lo que implica el uso continuo de jeringas durante las temporadas de carreras.

Muchos de los caballos que ingresan a la region para utilizarse en las carreras
“parejeras”, provienen de la zona sur de los Estados Unidos, una zona que se caracteriza por
una alta prevalencia de AIE (Cordes e Issel, 1996; Loftin et al, 1990; Morris, 1998; Wright,
1989). Ademas, los caballos provenientes de otros estados de la Republica Mexicana, llegan a
la region con un estatus sanitario desconocido, ya que actualmente en México no se exige

ninguna prueba de AIE para la movilizacion de equinos.

Finalmente, es necesario mencionar que la mayoria de las asociaciones o agrupaciones
ecuestres de la region, no exige una prueba negativa a AIE en los caballos que se inscriben en
las diversas competencias, lo cual implica un alto riesgo para la diseminacion de la
enfermedad, particularmente cuando asisten caballos de otras partes del estado o del pais; esto
aunado a la renuencia de los propietarios a sacrificar a los animales positivos argumentando
los elevados costos de compra, alimentacién, medicacion y servicios veterinarios dificultan

aun mas la tarea de control en los grupos de equinos deportivos.



Conclusiones y Recomendaciones

La seroprevalencia de AIE en 423 caballos de diversos fines zootécnicos muestreados
y diagnosticados por medio de la prueba comercial Diasystems EIA-AGID fue del 0.7%
(3/423). Si bien es cierto que la seroprevalencia encontrada en este estudio fue baja e indica
poco riesgo de contraer la enfermedad en la poblacion equina, los resultados confirman la

exposicion de caballos al VAIE y sugieren la posible presencia del virus en la region.

Por lo anteriormente expuesto y usando los resultados obtenidos como fundamento se
recomienda que las autoridades estatales establezcan una normatividad zoosanitaria que
permita controlar el movimiento hasta ahora indiscriminado de equinos, la creacion o
certificacion de centros de diagnoéstico locales con la capacidad de emitir resultados de valor
oficial federal, asi como la certificacion a Médicos Veterinarios como auxiliares en las tareas

de control.

Los siguientes puntos fueron tomados del Codigo Administrativo del Estado de
Arizona, Estados Unidos (el cual es basicamente el mismo para el resto de los estados
Norteamericanos) y podrian ser considerados para incluirlos un programa de control de

Anemia Infecciosa Equina en el estado de Baja California.

La legislacion debera establecer con caracter de obligatorio la realizacion de la prueba
de Coggins para:
1. Equinos que deseen ingresar al estado.
2. Equinos que deseen entrar a instalaciones de recepcion comunitarias como
hipddromos o centros de cria.

3. Equinos que se movilicen dentro del estado para cualquier fin.

En aquellos que resulten positivos, el centro de diagndstico, los veterinarios
certificados y las autoridades estatales correspondientes deberan vigilar el procedimiento a

sequir:



1. Aislamiento y cuarentena del animal positivo hasta que se repita la prueba de
Coggins, ELISA, PCR o cualquier otra autorizada para la confirmacion.

2. En caso de resultar positivo el caballo deberd ser marcado mediante hierro y/o
tatuaje en un area visible y con un tamario apropiado (5 o mas cm) dentro de los
siguientes 14 dias,

3. Dentro de los siguientes 10 dias se deberd sacrificar de manera humanitaria al
caballo y disponer de sus restos de forma adecuada

4. En el caso de potrillos provenientes de yeguas positivas deberan ser
cuarentenados y muestreados al cumplir los 6 meses. En caso de resultar

positivos se dispondra de ellos segun el punto anterior.

Una vez establecidas las normas sanitarias para el control y/o erradicacion de la AlE,
los datos obtenidos en el (los) centro(s) de diagndstico serviran para vigilar mas estrechamente
la evolucion de la enfermedad. De mantenerse una tasa de prevalencia similar se vuelve mas
dificil el proceso de muestreo de los animales y el posterior diagnéstico de AIE, sin embargo,

se vuelve maés sencilla la tarea de establecer medidas de control.
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Figura 1. Estructura esquematica del virion del VAIE (A) y genoma proviral (B). La
organizacion detallada de la glicoproteina de superficie gp90 (C) se

describe con la posicion de las regiones variables.

** LTR: Long Terminal Repeat; MA: matrix; CA: capside; NC: nucleocapside; PR: proteasa; RT: reverso transcriptasa;

DU: dUTPasa; IN: integrasa; SU: superficie; TM: transmembrana.
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Figura 2. Ciclo retroviral. Representacion esquematica del ciclo del VAIE dentro
de la célula huésped.



Dias de edad en que resulto:

No. De
potro Positivo* Débilmente positivo** Negativo +
1 69 131, 180
2 13 75 124
3 34 96, 145
4 13 75 124
5 21 85, 134
6 51 113 162
7 26 81, 131 167
8 3 65, 114 150
9 13 24, 75,124 160
10 65, 127, 176
11 92 120, 155 182, 218, 269
12 57, 85 120, 147, 183, 232
13 12, 40, 75 102 138, 179
14 75, 103, 138 165, 174
15 30 58 93, 120, 156
16 5,110 33, 68 95 (muerte al dia 116)
17 2, 37,64, 100 141 169, 218
18 28, 58, 105 85 Muerte al dia 99
19 19, 60, 88 137 160
20 21, 62,90 139

* Positivo indica una linea definida entre el antigeno y el suero a las 48 horas. ** Débil positivo indica una
linea débil entre el antigeno y el suero a las 48 horas. T Negativo indica la ausencia de linea entre el antigeno
y el suero a las 48 horas.

Adaptado de Burns, 1974

Cuadro 1. Resultados de la prueba de AGID en potros



Porcentaje

Departamento Muestreados Negativos Positivos de positivos
Beron de Estrada 68 57 11 16.2
Capita 138 108 30 21.7
Empedrado 98 79 20 20.4
General Paz 93 74 19 20.4
Itati 22 18 4 18.2
Mburucuyé 79 62 17 21.5
San Cosme 250 238 12 4.8
S. Luis del Palmar 98 65 33 33.7

Totales 846 700 146 17.3

Jacobo et. al., 2001

Cuadro 2. Prevalencia de AIE en ocho departamentos en la region noroeste de la

provincia de Corrientes, Argentina, durante el afio 2000.



Porcentaje

Departamento Muestreados Negativos Positivos de positivos
Beron de Estrada 47 33 14 29.8
Bella Vista 82 67 15 18.3
Capita 394 343 51 12.9
Concepcion 70 52 18 25.7
Empedrado 43 30 13 30.3
Itati 210 181 29 13.8
Mburucuyéa 35 28 7 20.0
Saladas 376 240 136 36.2
San Cosme 42 36 6 14.3
S. Luis del Palmar 65 57 8 12.3
San Roque 259 228 31 12.0

Totales 1623 1295 328 20.2

Jacobo et. al., 2002-2

Cuadro 3. Prevalencia de AIE en once departamentos en la regién noroeste de la

provincia de Corrientes, Argentina durante el afio 2001.



Anemia infecciosa equina (B205)

Ano Focos Casos Muertos Medidas de control

Declaracion obligatoria / Cuarentena (y

2002 12 18 )
otras precauciones) en la frontera

No se dispone de — - -
Declaracion obligatoria / Rastreo/

informacion _
2004 9 19 Cuarentena (y otras precauciones) en la

frontera

Frecuencia: Presencia sefialada o conocida. Enfermedad limitada a determinadas zonas

Adaptado de Del Valle-Molina, 2002 y 2004
Cuadro 4. Informacién oficial disponible sobre prevalencia de AIE en México

durante los afios 2002 y 2004.



Tiempo de

) . 24 horas 48 horas
incubacion
se sp se Sp

AGID 1
(EIA antibody Test Kit; 99.3% 100% 98.9% 100%
VMRD) (97.2-99.9%) (99.1-100%) (96.7-99.7%) (99.1-100%)
B EaEIA 100% 100% 100% 100%
Synbiotics Corporation) (99.0-100%) (99.1-100%) (99.1-100%) (99.1-100%)

Adaptado de Paré y Simard, 2004
Cuadro 5. Sensibilidad (se) y especificidad (sp) (1C 95%) de dos kits de AGID para la

deteccion de AIE en relacion al kit AGID de referencia (Diasystems EIA-
AGID; IDEXX Laboratories).



Lectura espectrofotométrica

Interpretacion visual

se sp se sp
ELISA 1
(DiaSystems EIA 100% 93% 99.7% 99.7%
CELISA; IDDEX (99.0-100%) (89.9-95.7%) (97.8-100%) (98.0-100%)
Laboratories)
(E\/ITrLSCﬁegk/EI N 100% 100% 99.7% 100%
Synbiotics Corporation) (99-0-100%) (99.1-100%) (97.8-100%) (99.1-100%)
ELISA 3 86.6% 100% 87.0% 100%
(SA-ELISA; Centaur) (81.1-90.7%) (98.8-100%) (81.6-91.1%) (98.8-100%)
A B ol 97.4% 100% 94.4% 99.7%
Centaur) ’ (94.5- 98.9%) (99.0-100%) (90.8-96.7%) (98.0-100%)

Adaptado de Paré y Simard, 2004

Cuadro 6. Sensibilidad (se) y especificidad (sp) (IC 95%) de cuatro kits de ELISA
para la detecciobn de AIE en relaciéon al kit AGID de referencia
(Diasystems EIA-AGID; IDEXX Laboratories).



Figura 4. Llenado de las cajas de petri Figura 5. Molde empleado para hacer los
con gel de agarosa al 0.8%. pocillos en el gel de agarosa.

Figura 6. Esquema de las cajas de petri utilizadas para la prueba de AGID - AIE
durante el presente estudio. Cada caja permite probar 12 sueros distintos.



Figura 7. Lectura de resultados a las 48 horas. Las tres muestras fueron negativas.
Ag) Antigeno purificado; C+) Control Positivo; Neg) Muestra negativa.

Figura 8. Lectura de resultados a las 48 horas. Dos muestras fueron positivas y una
resulté negativa. Ag) Antigeno purificado; C+) Control Positivo; Neg)
Muestra negativa; Pos) Muestra positiva.



Cuarto de

milla Criollo Pura Sangre Otros * Total
Placer 67 34 (Lcapon) 4 14 119
Cria 55(1Hembra) 22 3 12 92
Charreria 55 2 0 3 60
Trabajo 36 18 1 0 55
Carreras 34(1Macho) 4 1 0 39
Otros * 21 18 9 10 58
Total 268 98 18 39 423

Cuadro 9. Distribucion de la muestra segun los criterios de Fin Zootécnico y Raza.

Entre paréntesis el nGmero de positivos para ese grupo y su sexo.

Otros * En este concepto se incluye: Apendix, Arabe, Azteca, Morgan, Pony, Portugués, Pura Raza Espafiola y
Warmblood.

Otros * En este concepto se incluye: baile, exhibicion, investigacion, rodeo y salto.



Distribucion por sexo

Hembra
47%

Figura 9. Distribucion de los animales en la poblacion muestrada para AIE de a
cuerdo a su clasificacion por sexo.



Distribucion por raza
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Figura 10. Distribucion de los animales en la poblacion muestrada para AIE de a
cuerdo a su clasificacion por raza.



Distribucion por fin zootécnico

Otros
Carreras 205

10%

Placer
32%

Trabajo
15%

Charreria
16%
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25%

Figura 11. Distribucion de los animales en la poblacion muestrada para AIE de a
cuerdo a su clasificacion por fin zootécnico.



Universidad Autdbnoma de Baja California

Seroprevalencia de Anemia Infecciosa Equina en el Municipio de Mexicali B.C.

No. Observaciones

Cuadro 8. Identificacion de las muestras de suero en las cajas de petri durante la

prueba de inmunodifusion en agar gel.
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Figura 3. Vista satelital de Mexicali y su valle agricola. En verde la frontera internacional con los EU, en blanco el
limite estatal, en amarillo las carreteras federales y estatales.



Universidad Autdnoma de Baja California
Seroprevalencia de Anemia Infecciosa Equina en el Municipio de Mexicali B.C. y su Valle

Registro de animales probados

#1D | Nombre Caracteristicas Raza' | Sexo? | Edad | FZ® Habitat* | Ubicacion Propietario

! Raza 2 Sexo % Fin Zootécnico 4 Habitat
C.- Criollo Az.- Azteca M.- Macho Ch.- Charreria R.- Rodeo Es.- Caballeriza
Q.- Cuarto de Milla Ab.- Arabe H.- Hembra T.- Trabajo E.- Exhibicion Co.- Corral

T.- Pura Sangre Pn.- Pony C.- Capon P.- Placer B.- Cria Pr.- Pradera
A.- Pura Raza Espa W.- Warmblood C.- Carreras S.- Salto

Ap.- Apendix Pr.- Portugués D.- Baile I.- Investigacion

Mr.- Morgan

Cuadro 7.- Formato para el registro de datos de los caballos incluidos en el experimento.




