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CAPITULO I 

 

I. INTRODUCCIÓN 

La anemia infecciosa equina, también nombrada enfermedad de Carré o 

fiebre de pantanos, es una enfermedad de origen viral que afecta a los 

equinos y siendo de rara manifestación en asnos, caballos salvajes y 

mulares.  

Enfermedad de amplio reparto mundial, fue reportada por primera vez en 

Francia en 1843. En aquellos años se supuso que la enfermedad era 

originaria por las malas condiciones de higiene, posteriormente en 1859 fue 

descubierta su naturaleza de contagio.  

Los investigadores franceses Carré y Valle en 1904, resolvieron la mayoría 

de las disyuntivas de la enfermedad en aquellas épocas. La anemia 

infecciosa equina, se presenta en forma aguda y subaguda en caballos 

sensibles por primera vez al virus, pero la infección mas frecuente es el 

crónico. También se menciona una fase conocida como “Infección 

Inaparente” los caballos no presentan síntomas evidentes por lo cual son 

portadores del virus de la enfermedad, esto les permite presentar anticuerpos 

específicos en la sangre.  
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2. Etiología  

 

A pesar de que años atrás ya se conocía que el agente causal de la enfermedad 

era altamente infeccioso, su determinación ha sido más pausada que los otros 

virus, por la falta de un examen más adecuada para su ensayo in vitro. Con el 

descubrimiento de la técnica de cultivo de leucocitos de equino in vitro se pudo 

profundizar un poco mas en su estudio, pero aún tenemos muchas incógnitas en 

su clasificación y caracterización. (Anexo: Fig. 1) 

El virus de la anemia infecciosa equina, pertenece a la:  

- Familia : Retroviridae 

- Género : Lentivirus  

- Especie : Virus de la anemia equina  

Es un ribovirus monocatenario con envoltura lipoproteica doble, muy resistente 

a desecación y temperatura inferiores a 50°C y sensible a desinfectantes y a los 

cambios de PH. 

 

3. Hallazgos Clínicos  

 

El periodo de incubación del virus en forma natural varía entre 1 a 3 semanas, lo 

cual depende mucho de la defensa del animal, de la virulencia del virus, factores 

predisponentes del ambiente y del manejo adecuado.  

Por lo común, cuando el equino entra en contacto por primera vez a la actividad 

del virus de la anemia infecciosa equina cursa la enfermedad en forma aguda 

debido a que el virus se replica en forma masiva.  

 

3.1. Forma Aguda:  

Fiebre alta intermitente (40-41°C), debilidad gradual, depresión, 

sudoración profusa, descarga nasal serosa, taquipnea, intensa anemia 

progresiva, taquicardia con pulso débil, ictericia, heces hemorrágicas, 

petequias en mucosas, y edemas. Al comienzo de la sintomatología, los 

equinos no presentan anticuerpos específicos en el suelo, debido a que 

el sistema inmunológico no ha tenido el tiempo adecuado para contestar 
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a los antígenos virales. Esta fase dura un promedio de 5 a 30 días, la 

mortalidad de los equinos afectados es de un 30% hay una recuperación 

lenta, con paso a convertirse como portador de la fase sub agudo.  

 

3.2. Forma Sub Aguda:  

Esta fase se caracteriza por recurrencias de gran intensidad y lapsos 

cortos, hay disminución de peso, anemia y edema, hay estado de 

normalidad aparente en los intervalos tiende a volverse crónico.  

 

3.3. Forma Crónica:  

Presenta febrícula persistente, debilidad en la musculatura, marcha 

tambaleante, anemia marcada adelgazamiento progresivo, pero sin llegar 

a la anorexia, ritmo cardiaco alterados. 

 

4. Patología de la Enfermedad y Patología Clínica 

 

Se realizaron inoculaciones experimentales en los cuales el virus puede ser 

localizado en la sangre entre 2 a 5 días después de la infección, pero la respuesta 

febril solo se manifiesta entre los 10 a 24 días. Este virus puede localizarse en 

muchos órganos de tejidos, tales como el bazo, el hígado, el riñón, los ganglios 

linfáticos y la médula ósea. Determinándose el virus en mayor concentración en 

las fases febriles y mermando en los periodos asintomáticos.  

El virus de la anemia infecciosa equina provoca daño del sistema retículo 

endotelial de los vasos y destrucción de glóbulo rojos provocando anemia. La 

hemólisis producida es intra y extra vascular determinando el tiempo de vida de 

las células. El origen de la anemia aún no ha sido aclarado, no obstante, 

examinando que el virus de la anemia infecciosa equina tiene hemoaglutininas, 

este podría adherirse a los glóbulos rojos consintiendo con ello la acción de 

anticuerpos específicos y la creación de complejos inmunes los cuales atraerían 

el complemento, así de esta manera hay fagocitosis de los glóbulos rojos. (Anexo: 

Fig. 2) 

Existe una anemia normocítica normocrómica, trombocitopenia en las fases 

febriles, leucopenia, linfocitosis  y en casi todos los casos monocitosis. 
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Proveniente de la crisis hemolítica, se origina un incremento de la bilirrubina 

causando ictericia, y la presentación en sangre de siderdeucocitos, esta 

determinación se usa en el diagnóstico de la enfermedad.  

Los daños renales originados en la enfermedad conllevan a una nefritis 

intersticial, causando una albuminuria, hay afección hepática lo que provoca una 

baja de albumina sanguínea. Esto, ligado a un incremento de las gamas 

globulinas (Ig G) provocando un descenso de la relación albumina globulinas de 

la sangre. Este cambio es típico de la enfermedad.  

El curso agudo de la anemia infecciosa equina hay una elevación progresiva de 

la acción colinesterasica del suero, lo que no hay en otros tipos de anemia en los 

caballos, con esto se realiza el diagnostico diferencia.  

 

5. Lesiones Anatómicas e Histopatológicas  

 

Al análisis general, aquellos animales que presentaron la enfermedad en forma 

crónica manifestaron un buen estado general, pero en las agudas y sub -  agudas 

se observa pérdida de la masa muscular. 

 

5.1. Lesiones macroscópicas  

 

Se observa ictericia, edema subcutáneo, hemorragias, petequiales y 

equimóticas en las subserosas. Hepatomegalia, esplenomegalia y 

linfoadenopatias, edema en los riñones, intestinos con hemorragias 

petequiales en las paredes y sub mucosas, hipertrofia de la médula ósea 

roja. (Anexo: Fig. 3, Fig. 4 y Fig. 5)  

 

5.2. Lesiones microscópicas  

 

Hay hemolisis intravascular, con infiltración linfocitaria y depósitos de 

inmunocomplejos en paredes vasculares y glomérulo renal, 

eritrofagocitosis en macrófagos particularmente en médula ósea, 
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observamos presencia de plasmositos, acumulación de hemosiderina en 

hígado, bazo y nódulos.  

Histopatológicamente los órganos dañados manifiestan una característica 

común general que es una hemosiderosis en grado variado, en el bazo se 

observa hiperplasia de los folículos linfoides al igual que en los nódulos 

linfáticos. El hígado se aprecia una hepatitis difusa con hiperplasia de las 

células Khuper y nódulos linfohistiocitarias, en los riñones los glomérulos 

manifiestan una marca hiperplasia de las células endoteliales e 

infiltraciones linfohistiociarias periglomerulares y en la médula ósea se 

observa metaplasia mioloide y en el corazón hay degeneración 

albuminoide de las fibras cardíacas. En estos órganos la concentración 

del virus es alta.  

 

6. Transmisión De Virus 

 

El virus es altamente infectante entre las etapas febriles, en esa fase la sangre 

es altamente infectante, alcanzando valores de 106 dosis infectantes por sangre 

(titulaciones realizadas en el cultivo de leucocitos de caballo)  

Cabe señalar que el virus se hace presente en la sangre antes de aparecer en 

los primeros síntomas, por ende, este animal es potencialmente infectante a 

otros animales sanos. A medida que la fase febril disminuya, la viremia tiende a 

descender en forma visible.  

En la fase crítica de la enfermedad, los órganos como el hígado, bazo, pulmones 

y nódulos linfáticos, etc. Son fuentes del virus alcanzando títulos de 104 – 106. 

Las excreciones y secreciones son fuentes del virus tales como el calostro y la 

leche. En forma las leve tenemos la saliva, las lágrimas y mucosidades nasales. 

La orina y las heces son fuentes de muy bajo riesgo para la diseminación de la 

enfermedad.  

En la fase crónica y en la fase inaparente, la viremia presenta títulos variados 

pudiendo permanecer por años y aun por toda la vida del animal.  

La transmisión natural es a través de la picadura de los artrópodos, hematófagos, 

en los cuales el principal transmisor son los de la familia tabanidae ya que en sus 
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piezas bucales pueden transportar sangre mas que otras especies de insectos 

hematófagos. Estos son solo transportadores porque el virus no se multiplica en 

su organismo del vector. Otra forma de transmisión es la mecánica, a través de 

instrumentos contaminados con sangre o productos de la misma. 

El virus también puede atravesar la barrera placentaria de esta manera infecta 

al feto, esto ocurre en casos que la yegua este cursando la fase aguda de la 

enfermedad, dando crías serológicamente positivas o ser abortadas. (Anexo: Fig. 6). 

  

7. Diagnostico  

 

El diagnostico en la fase aguda de la enfermedad se puede hacer a través de los 

exámenes clínicos, análisis – patológicos y a través de necropsia si el animal a 

fenecido. Estos se realizan de manera seriada con el objetivo de ubicar la 

intermitencia de la fiebre, grado anémico y debilidad progresiva.  

Son de mucha ayuda en el diagnóstico la determinación de sideroleucocitos en 

sangre (> 1-4 en 10.000 leucocitos) los cuales es observado en el 96% de 

equinos enfermos 1 a 4 días después de la fiebre; hay incremento de las 

gamaglobulinas con disminución de la relación albumina – globulina y leucopenia 

en el hemograma. 

Y el diagnóstico de la anemia infecciosa equina en la fase crónico y en la de 

infección inaparente se determina por métodos serológicos, siendo las mas 

usadas: inmunodifusión en gel de agar (ID); inhibición de la hemoaglutinación 

(HA); fijación del complemento (FC) y la seroneutralización (SN), y si a pesar de 

todas estas pruebas, resulta dudoso el diagnostico se puede recurrir a la 

inoculación experimental, debido a que en esta fase las pruebas resultan 

serológicamente (-). 

Es un método muy sensible en la actualidad, pero su realización es costosa y 

demanda tiempo.  

Los anticuerpos sanguíneos por sero-neutralización (SN) enseñan una cualidad 

para la cepa o tipo de virus actuante, los cuales perduran en el tiempo a títulos 

variados. La evaluación de los anticuerpos por la prueba de fijación del 

complemento (FC) enseña que los anticuerpos aparecen tempranamente, pero 
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decaen rápidamente, pero en la prueba de inmunodifusión en gel de agar (ID) 

los anticuerpos hallados persisten por largo tiempo. (El antígeno usado en la 

prueba es una proteína que se obtiene de virus cultivado en leucocitos de caballo 

in vitro o de bazo de caballo infectado experimentalmente con el virus).  

 

7.1. Diagnostico Diferencial  

 

- Anemia primaria hemolítica autoinmune, aquí responde a los esteroides 

- Piroplasmosis 

- Leptospirosis  

- Intoxicaciones por hemolitos o anticoagulantes.  

- Arteritis viral  

 

8. Tratamiento  

 

No existe un tratamiento específico que pueda eliminar el virus. Solo se le da un 

tratamiento de soporte para poder mejorar los niveles sanguíneos.  

 

9. Control  

 

Es factible realizar un control y erradicación de la enfermedad conociendo su 

transmisión y efectos en los pacientes. Se debe de considerar el sacrificio de los 

caballos enfermos y los serológicamente positivos. Hacer control de vectores, 

control de material instrumental que halla sido usado en animales sospechosos, 

realizando esterilizaciones de los materiales, limpieza y aseo de ambientes o 

caballerizas.  

Debido a los controles exhaustivos que realiza SENASA, a través de la 

prevención, no se volverán a registrar casos desde su aparición en Perú desde 

2011, último repunte de la enfermedad fue en 1988, los cuales el 2009 se inició 

una evaluación rigurosa en todo el Perú y se determinó que Madre de Dios era 

la única región en presentar que casos, luego el 2010 se culminó el estudio, 

encontrándose 29 equinos que portaban los cuales se sacrificó.  
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El programa de enfermedades de los equinos del SENASA, mediante una 

Normativa obliga a realizar Test Serológicos previo al movimiento de equinos se 

realiza una vez al año. (Anexo: Fig. 7, Fig. 8) 

 

10. Aspectos Zootécnicos  

 

El virus de la anemia infecciosa equina no puede infectar al hombre.  
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II. CONCLUSIONES  

 

Después de haber seguido paso a paso la enfermedad de anemia infecciosa 

equina, obtenemos las siguientes conclusiones:  

 

- El presente trabajo monográfico nos permite conocer de qué manera el virus 

de la anemia infecciosa equina causa la enfermedad en sus diferentes 

etapas. 

 

- Nos permite conocer las maneras de poder diagnosticar la enfermedad ya 

sea clínicamente o mediante pruebas de laboratorio.  

 

- Conocer las maneras de que los equinos son contagiados con el virus y de 

esta forma hacer las prevenciones adecuadas. 

 

- Permitir que los criadores de equinos sepan cual importante es la realización 

de los descartes a través de las pruebas serológicas.  
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III. RECOMENDACIONES  

 

1. Realizar monitoreos en todas las crianzas equinas con el propósito de saber 

la prevalencia de la anemia infecciosa equina.  

 

2. Hacer estudios en zonas rurales donde los propietarios desconozcan la 

enfermedad. 

 

3. Debemos de exigir un certificado de libre de anemia infecciosa equina a 

grandes crianzas equinas, sino también a los que crían mulas, asnos, y 

equinos en menor cantidad. 

 

4. Incrementar medidas higiénicas, tales como adecuadas desinfecciones de 

ambientes y materiales instrumentales, manejo de excretas y control de 

vectores. 
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V. ANEXOS  

 

Figura 1: 

Virus de la anemia infecciosa equina 

 

Fuente: Slideshare.net  

 

Figura 2: 

Fagocito de hematíes en anemia infecciosa equina 

 

Fuente: Slideshare.net  
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Figura 3: 

Intestinos con hemorragias en las paredes y sub mucosas  

 

            Fuente: REDVET, Revista Electrónica, 2011 

 

Figura 4 y 5: 

Ictericia y presencia de lesiones hemorrágicas, petequias en pulmón y 

corazón  

 

          Fuente: REDVET, Revista Electrónica, 2011 
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Figura 6: 

Transmisión del virus de la anemia infecciosa equina  

 

            Fuente: Slideshare.net, 2012 

 

Figura 7: 

Toma de la muestra en equinos para el diagnóstico de Serológica 

efectuada por SENASA  
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            Fuente: SENASA, 2016  

Figura 8: 

Resultado de las pruebas Serológicas  

  

            Fuente: Caballeriza Cusi -  Chincha, 2019.  

 


